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Resumo 
 
A disfunção cognitiva associada à dependência de álcool tem sido extensivamente 
documentada. Contudo, a literatura permanece ambígua relativamente às funções cognitivas 
que estão mais comprometidas nas perturbações de uso de álcool (PUA) e como a duração da 
abstinência afeta a sua recuperação. A literatura também permanece inconclusiva relativamente 
aos fatores que influenciam a especificidade, extensão e gravidade dos défices observados nesta 
população. 
Este estudo reuniu estas duas tendências de investigação e procurou compreender as 
diferenças no funcionamento cognitivo de alcoólicos abstinentes e analisar como a duração da 
abstinência influencia o potencial de recuperação cognitiva, assim como avaliar a influência de 
dois fatores de risco para disfunção cognitiva nas PUA, nomeadamente, o número de 
desintoxicações e a idade de início de PUA. 
Os 43 indivíduos avaliados foram comparados com base na duração da abstinência: 
curto-prazo (ACP; < 1 mês), médio-prazo (AMP; > 1 mês e < 1 ano) e longo-prazo (ALP; > 1 
ano) e comparados a um grupo de controlo. Os participantes foram ainda comparados pelo 
número de desintoxicações (< 2 DETOX; ≥ 2 DETOX) e por grupos etários de início de PUA 
(< 15 anos; 16-19 anos; 20-25 anos; > 25 anos). Foram avaliados nos domínios da atenção, 
memória, aprendizagem associativa, capacidades visuoespaciais e visuoconstrutivas, 
linguagem, fluência verbal, funções executivas e raciocínio abstrato. 
Os resultados sugerem que a atenção se encontra comprometida num período inferior a 
um ano e que há potencial de melhoria cognitiva com abstinência prolongada. O número de 
desintoxicações teve uma influência moderada no desempenho na flexibilidade mental. A idade 
de início de PUA não evidenciou influência significativa no funcionamento cognitivo. 
Estes resultados suportam a hipótese de disfunção cerebral difusa, sugerem que a 
disfunção cognitiva pode se abater após um ano de abstinência e argumentam que um maior 
número de desintoxicações tem um efeito ligeiro na cognição. 
 
Palavras-chave: défices cognitivos, perturbação de uso de álcool, abstinência, desintoxicação, 
adolescência 
 
 
 
 
 
 
Abstract 
 
Cognitive dysfunction related to alcohol dependence has been extensively documented. 
However, the literature remains ambiguous regarding cognitive functions that are most 
impaired in alcohol use disorders (AUD) and how length of abstinence affects its recovery. The 
literature also remains inconclusive regarding the factors that influence the specificity, extent 
and severity of the deficits present in this population. 
This study brought together these two research trends and sought to understand the 
differences in the cognitive functioning of abstinent alcoholics and to analyze how the length 
of abstinence influences the potential for cognitive recovery, as well as to evaluate the influence 
of two risk factors for cognitive dysfunction in AUD’s, namely, number of detoxifications and 
age of AUD onset. 
The 43 evaluated subjects were compared regarding abstinence length: short- (STA; <1 
month), intermediate- (ITA; > 1 month and <1 year), and long- (LTA; > 1 year) term abstinence 
and compared to a control group. The participants were also compared by number of previous 
detoxifications (< 2 DETOX; ≥ 2 DETOX) and by age groups of AUD onset (< 15 years; 16-
19 years; 20-25 years; > 25 years). They were evaluated in domains of attention, memory, 
associative learning, visuospatial and visuoconstructive abilities, language, verbal fluency, 
executive functions and abstract reasoning. 
The results suggest that attention is compromised in a period of less than one year and 
that there is potential for cognitive improvement with sustained abstinence. Number of 
detoxifications had a moderate influence on performance in mental flexibility. The age of AUD 
onset did not show a significant influence on cognitive functioning. 
These results support the diffuse brain hypothesis and appear to support that cognitive 
dysfunction may abate after one year of abstinence and argue that a greater number of 
detoxifications have a slight effect on cognition. 
 
Keywords: cognitive deficits, alcohol use disorder, abstinence, detoxification, adolescence 
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Introdução 
 
A adição ou dependência de substâncias tem vindo a ser definida pela 5ª edição do 
Manual de Diagnóstico e Estatística das Perturbações Mentais (DSM-5; American Psychiatric 
Association [APA], 2013) como uma perturbação persistente do funcionamento cerebral, na 
qual o uso compulsivo de substâncias ocorre apesar de sérias consequências negativas e 
desadaptativas para o indivíduo afligido, tanto a nível psicológico, como médico, social e 
político. O leque de substâncias que pode gerar este tipo de dependência física e psicológica é 
vasto; os agentes de abuso primário atuais são os opioides, cocaína, anfetaminas, cannabis, 
álcool e nicotina. A adição a agentes mais “socialmente aceitáveis”, como o álcool, é por vezes 
considerada menos problemática, mas, na realidade, envolve consequências físicas, 
psicológicas, comportamentais e sociais que podem ser tão graves como para outras substâncias 
de abuso que são consideradas mais perigosas (Purves et al., 2012). Globalmente, o consumo 
de álcool é responsável por 3,3 milhões de mortes por ano (5,9% de todas as mortes) e por 5,1% 
do peso global da doença, estando associado a mais de 60 doenças (Pinto et al., 2016; WHO, 
2016), a elevados custos na prestação de cuidados de saúde e menor qualidade de vida, que é 
agravado por perda de produtividade por incapacidade e absentismo no emprego (Godfrey, 
1997, citado por Stavro, Pelletier, & Potvin, 2013). 
Nas últimas décadas, os efeitos nocivos do uso crónico de álcool têm se tornado 
progressivamente evidentes, tendo a literatura associado o mesmo a múltiplas patologias que 
afetam todos os sistemas de órgãos, incluindo o Sistema Nervoso Central (SNC) (Branin, Jazi, 
Shebak & Kim, 2017). Uma área que tem ganho crescente interesse ao longo dos anos é o 
estudo das alterações neurocognitivas associadas ao álcool, não apenas pelo custo para o 
indivíduo e para a sociedade, mas também devido ao potencial de prevenção e reversibilidade, 
assim como as suas importantes implicações para o prognóstico terapêutico e projeção de 
estratégias de intervenção adequadas (Hayes, Demirkol, Ridley, Withall, & Draper, 2016; 
Landa, Fernández-Montalvo, & Ustarroz, 2004). 
No uso agudo, o álcool tem demonstrado comprometer a atenção, memória, funções 
executivas e capacidades visuoespaciais, enquanto que no uso crónico, tem evidenciado 
provocar alterações difusas, que se evidenciam essencialmente na memória, aprendizagem, 
capacidades visuoespaciais e funções executivas, apesar de a literatura não reunir um consenso 
geral. Quanto ao uso crónico de álcool, de acordo com a hipótese da existência de um 
continuum, entre 50% a 70% dos indivíduos diagnosticados com PUA exibem algum grau de 
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défices neuropsicológicos, comparativamente a controlos saudáveis, e estes podem variar de 
ligeiros a moderados, a mais graves, como por exemplo, a síndrome de Korsakoff, encefalopatia 
de Wernicke, assim como Perturbação Neurocognitiva Major (PNM) Induzida pelo Álcool, e 
podem se manifestar em múltiplos domínios cognitivos (Cunha & Novaes, 2004; Fein et al., 
1990; Martin et al., 1986, citados por Bates, Buckman, & Nguyen, 2013; Sullivan, Rosenbloom, 
& Pfefferbaum, 2000; Pitel et al., 2011, citados por Ritz et al., 2016). 
A manutenção de abstinência duradoura, por sua vez, tem sido associada a recuperação 
cognitiva nestes doentes, mas alguns défices podem persistir e interferir com a conduta dos 
doentes em múltiplos aspetos da sua vida (Bernardin, Maheut-Bosser, & Paille, 2014). 
Adicionalmente, apesar destes défices abrangerem uma grande proporção de doentes 
alcoólicos (Ihara, Berrios, & London, 2000, citados por Ritz et al., 2016), os efeitos das PUA 
no funcionamento cognitivo são heterogéneos, com múltiplos fatores a potencialmente 
influenciarem os perfis neuropsicológicos, o curso do alcoolismo e a sua potencial recuperação 
(Oscar-Berman et al., 2014). A idade, sexo, história familiar de alcoolismo, duração da PUA, 
quantidade de álcool consumido, número de desintoxicações, idade de início de consumo, idade 
de início de PUA, entre outros, são fatores que podem influenciar o funcionamento cognitivo 
dos alcoólicos (e.g., Brooks et al., 1989; Freund, 1982; Graham & Cardon, 2008; Grønbaek, 
2009; Jorge et al., 2005; Lieber, 2000; Moore et al., 2007; Nolen-Hoeksema & Hilt, 2006; 
Rigler, 2000; Rourke & Grant, 2009; Scott & Taylor, 2007; Sullivan et al., 2002; Sziemko et 
al., 2006, citados por Lezak, Howieson, Bigler, & Tranel, 2012; Oscar-Berman et al., 2014) e 
para este estudo quisemos destacar dois: o número de desintoxicações prévias e a idade de início 
de PUA. Maior número de desintoxicações prévias pode ter efeitos negativos nas funções 
cognitivas, potencialmente exacerbando défices induzidos pelo álcool (e.g., Duka & Stephens, 
2016; Duka, Townshend, Collier, & Stephens, 2003; Duka et al., 2011; Loeber et al., 2009, 
2010) e a idade de início de PUA tem sido associada a outcomes cognitivos negativos, por estar 
associada a uma importante fase de neurodesenvolvimento (e.g., Costandi, 2015; Silveri, Dager, 
Cohen-Gilbert, & Sneider, 2016; Spear, 2018; Spear, 2016). 
Neste sentido, esta investigação tem dois objetivos principais: investigar a presença de 
alterações no funcionamento cognitivo em diferentes períodos de abstinência de álcool e 
compreender como a duração da abstinência influencia o potencial de recuperação cognitiva; 
b) investigar a influência de dois fatores de risco para disfunção cognitiva nas PUA: o número 
de desintoxicações prévias e a idade de início de PUA. Para isso foram comparados indivíduos 
com base: na abstinência aguda e prolongada; número de desintoxicações prévias; e idade de 
início de PUA; assim como foram comparados com um grupo de controlo. 
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Capítulo I – Enquadramento Teórico 
 
1. Álcool e Bebidas Alcoólicas 
Seja consumido como vinho, cerveja, whisky, espirituosos, ou qualquer outra forma, o 
etanol é provavelmente a substância neurotóxica mais difundida mundialmente e com maior 
longevidade de consumo na história da Humanidade, remontando aos primeiros registos 
escritos da humanidade a relação ambivalente por parte da sociedade com o álcool e a 
preocupação com os seus efeitos nocivos para a saúde (Gold & Adamec, 2010; Lezak et al., 
2012; Organização Mundial de Saúde [OMS], 2010, citado por Bastos, 2014). 
Posto isto, torna-se importante, em primeiro lugar, caraterizar e definir a bebida 
alcoólica na atualidade. Segundo o Regulamento (CE) nº110/2008, do Parlamento Europeu e 
do Conselho, de 15 de janeiro de 2008, considera-se bebida alcoólica, a bebida que, por 
fermentação, destilação ou adição, contenha um título alcoométrico superior a 0.5% de volume. 
As bebidas alcoólicas podem ser divididas em duas categorias, dependendo da sua origem: 
fermentadas e destiladas (Ordem dos Psicólogos Portugueses [OPP], 2016). 
Na tabela 1 são apresentados os diferentes tipos de bebidas alcoólicas e as suas 
principais caraterísticas, de acordo com a sua origem. 
 
Tabela 1. 
Tipo de Bebidas e Caraterísticas 
Tipo de Bebida Origem Bebidas Graduação 
Bebidas fermentadas 
Sumo de uva Vinho 8-16 graus 
Sumo de maçã Cidra 4-5 graus 
Cereais (cevada, trigo) Cerveja 4-8 graus 
Bebidas 
destiladas 
Aguardentes 
Vínica e Bagaceira 
Conhaque 
Aguardente de bagaço 
40-55 graus 
Frutos Aguardentes de fruta 40-55 graus 
Cereais (cevada, centeio, trigo, 
milho, arroz, bagas de zimbro) 
Whisky 
Vodka 
Gin 
40-55 graus 
Vegetais (melaço de cana 
sacarina, agave) 
Rum 
Cachaça 
Tequila 
38-55 graus 
Aperitivos / 
Licores 
Vinhos 
Vinho Madeira 
Vinho do Porto 
15-20 graus 
Frutos Licores de fruta 15-30 graus 
Herbais 
Licores de plantas e 
especiarias 
15-30 graus 
Natas / Cremes de leite Cream liqueurs 15-18 graus 
Fonte: Adaptado de Ordem dos Psicólogos Portugueses, 2016 
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 Adicionalmente, foi criado o conceito de bebida padrão ou standard, com o intuito de 
quantificar, de forma simplificada, a quantidade de álcool consumida diária ou semanalmente. 
Apesar das bebidas alcoólicas terem diferentes graduações, os copos habitualmente mais 
utilizados para as diferentes bebidas têm quantidade idêntica de álcool, correspondendo a uma 
unidade de bebida padrão com cerca de 10 a 16g de álcool puro (OPP, 2016). Em Portugal a 
correspondência é aproximadamente a que se apresenta na tabela 2. 
 
Tabela 2. 
Unidade de Bebida Padrão 
 Tipo de Bebida 
 Cerveja Vinho Aperitivo Aguardente 
Graduação 6º 12º 20º 40º 
Capacidade do 
copo (dl) 
3 dl 1,65 dl 0,5 dl 0,5 dl 
Conteúdo de álcool 
puro (g) 
12 g 12 a 13 g 10 a 12 g 14 a 16 g 
Fonte: Adaptado de Ordem dos Psicólogos Portugueses, 2016 
 
1.1. Tipologias de Consumo 
O consumo de álcool é conceptualizado dentro de um contínuo, que vai desde a 
abstinência à dependência. Um mesmo indivíduo pode apresentar diversos tipos de consumo 
ao longo do tempo. No contexto da classificação das Perturbações Relacionadas com o Álcool 
(PRA), a OMS considera as seguintes tipologias: Abstinência, Consumo de Baixo Risco, 
Consumo de Risco (Hazardous), Consumo Nocivo (Harmful) e Dependência, mais conhecida 
como Alcoolismo (Babor, Campbell, Room, & Saunders, 1994, citados por OPP, 2016; Babor 
& Higgins-Biddle, 2001; Gold & Adamec, 2010; Gomes, 2004). Há ainda um subtipo de 
consumo de risco que tem vindo a aumentar nos últimos anos, designado de Binge Drinking ou 
Consumo Binge. Este consiste no consumo ocasional de risco ou esporádico excessivo de mais 
de 5 unidades de bebida no homem (superior a 50g de álcool) e de 4 a 5 unidades de bebida na 
mulher (superior a 40g de álcool), numa única ocasião e num espaço de tempo limitado, três ou 
mais vezes no último mês, estando associado a uma probabilidade acrescida de consequências 
adversas (Gomes, 2004; WHO, 2002, citado por OPP, 2016). Quanto à classificação do DSM-
5 (APA, 2013), este apresenta uma fusão do consumo nocivo com a dependência, designada de 
Perturbações de Uso de Álcool (PUA). Para este estudo serão abrangidas a Abstinência e 
Dependência. Optou-se por utilizar a classificação do DSM-5, por isso, a partir deste momento, 
o termo alcoolismo e dependência serão sempre abordados à luz das PUA. 
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2. Perturbações de Uso de Álcool 
De acordo com o Dicionário de Psicologia da APA (2007, citado por Ashkanazi, 2011), 
e como referido anteriormente, alcoolismo é o termo popular para dependência de álcool. O 
termo “alcoolismo crónico” foi utilizado pela primeira vez em 1849, pelo médico sueco Magnus 
Huss, para descrever os efeitos adversos sistemáticos do consumo excessivo de álcool e 
distinguir da intoxicação aguda de álcool (Ashkanazi, 2011; Barnett, 2017). O termo 
popularizou-se como resultado do desenvolvimento dos Alcoólicos Anónimos (AA), na década 
de 1930, nos E.U.A., passando a ser visto como uma condição médica, em detrimento de uma 
falha de caráter, como previamente percecionado (Ashkanazi, 2011). O boom da saúde e do 
fitness dos anos 70 e 80, assim como a identificação do síndrome fetal alcoólico em 1973, 
também contribuíram para um aumento da consciencialização dos riscos de saúde associados 
ao consumo excessivo (Barnett, 2017). Esta evolução na perceção do alcoolismo como uma 
patologia remonta-nos para a atual classificação de PUA. 
 
2.1. Caraterização 
Como referido, o DSM-5 (APA, 2013) abandonou a distinção entre consumo nocivo e 
dependência de álcool, presentes em edições anteriores do manual, procedendo à sua integração 
na designação de PUA. Esta é definida como um padrão prejudicial de consumo de álcool, que 
conduz a uma debilitação do estado de saúde e a sofrimento clinicamente significativo (APA, 
2013; Pinto et al., 2016). De acordo com o DSM-5, a PUA é caracterizada pela presença, num 
período de 12 meses, de pelo menos dois de onze critérios de diagnóstico, que incluem: 
“ingestão de álcool em quantidades elevadas ou por um período de tempo superior ao 
pretendido; incapacidade de reduzir ou controlar o consumo; desejo forte e persistente em 
consumir álcool; ocupação de uma grande quantidade de tempo a tentar obter álcool, a consumi-
lo ou a recuperar dos seus efeitos; persistência no consumo, apesar da evidência de 
consequências manifestamente nefastas, tanto a nível físico, psicológico e interpessoal; 
interferência do consumo na capacidade do indivíduo em desempenhar as suas atividades no 
quotidiano; desinteresse progressivo em desenvolver atividades de carácter social, ocupacional 
ou recreativo devido ao consumo; tolerância ao álcool e ocorrência de sintomas de privação 
quando o consumo é reduzido ou descontinuado” (APA, 2013, citado por Pinto et al., 2016, p. 
37). Consoante a identificação da presença de, respetivamente, dois a três, quatro a cinco ou 
seis ou mais dos sintomas mencionados, a PUA é ainda classificada como ligeira, moderada ou 
grave (APA, 2013). 
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2.2. Epidemiologia 
De acordo com a OMS (WHO, 2017), em 2016, o nível de consumo mundial de álcool 
era de 6,4 litros de álcool puro por pessoa com idade superior a 15 anos. Segundo as estimativas 
do Global Information System on Alcohol and Health (GISAH, citado por Serviço de 
Intervenção nos Comportamentos Aditivos e nas Dependências [SICAD], 2017; WHO, 2017) 
para 2016, em Portugal, o consumo de álcool per capita (15+ anos) era de 10,6 litros de álcool 
puro por ano. De acordo com o IV Inquérito Nacional ao Consumo de Substâncias Psicoativas 
na População Geral – Portugal 2016/2017 (Balsa, Vital, & Urbano, 2017), entre os 
consumidores de 15-74 anos, o consumo diário/quase diário de alguma bebida alcoólica era de 
43% (20% dos inquiridos), com 35% dos consumidores (17% dos inquiridos) a ingerirem 
diariamente vinho e 15% cerveja (7% dos inquiridos), nos últimos 30 dias. 
No que concerne padrões de consumo abusivo ou dependência de álcool, em 2016/2017, 
cerca de 2,8% da população de 15-74 anos em Portugal (4,9% dos consumidores recentes) tinha, 
nos últimos 12 meses, um consumo de álcool considerado de risco elevado/nocivo e 0,8% (1,3% 
dos consumidores recentes), de acordo com o Teste de Identificação dos Transtornos do Uso 
de Álcool (AUDIT; Babor, Higgins-Biddle, Saunders, & Monteiro, 2001; versão portuguesa, 
Cunha, 2002), e 1,0% (1,8% dos consumidores recentes), de acordo com o Chronic Alcoholism 
General Evaluation (CAGE; Ewing, 1984), apresentava sintomas de dependência. A 
prevalência era superior no sexo masculino e nas faixas etárias compreendidas entre os 35 e os 
74 anos. Em comparação a 2012, houve um agravamento dos consumos de risco e dependência 
(Balsa et al., 2017; SICAD, 2017).  
 
2.3. Identificação e Diagnóstico 
 As PUA podem ser detetadas de múltiplas formas, em diferentes contextos: em contexto 
clínico, através da entrevista clínica e/ou questionários com o objetivo de identificar o tipo de 
consumo e auxiliar no planeamento da intervenção; em contexto escolar ou laboral, existem 
outras ferramentas essenciais, tais como questões diretas e observação naturalista do 
comportamento (OPP, 2016). Após a identificação de um consumo problemático, o diagnóstico 
passa pelos critérios do DSM-5 ou da CID-10 – Classificação Estatística Internacional de 
Doenças e Problemas Relacionados com a Saúde (10ª revisão) (CID-10; WHO, 2007). 
Existem diversos instrumentos de referência adaptados para a população portuguesa. 
Entre eles, destacam-se, o AUDIT e o CAGE (OPP, 2016), ambos questionários de aplicação 
simples e rápida, que possibilitam uma preconização do tipo de intervenção mais adequada. 
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Estes instrumentos são ainda frequentemente utilizados na recolha de dados estatísticos sobre 
padrões de consumo abusivo e dependência de álcool (SICAD, 2017). No âmbito deste estudo, 
considerámos relevante apresentar uma breve descrição do AUDIT, pelo facto de ser 
administrado pela instituição, como parte do protocolo de identificação de dependência. 
O AUDIT é composto por 10 perguntas, de forma a identificar tipologias de consumo e 
respetiva intervenção mais adequada. Na sua forma reduzida (AUDIT-C - 3 primeiras perguntas 
do AUDIT), este questionário engloba as questões mais reiteradas: frequência e quantidade de 
bebidas alcoólicas ingeridas. Em função do resultado obtido nestas primeiras perguntas, o 
técnico decide sobre a necessidade de prosseguir a aplicação completa do questionário (Ribeiro, 
2010, citado por OPP, 2016). 
 
2.4. Fatores de Vulnerabilidade Individuais e Ambientais 
Não existe um único fator que explique a variação no risco individual de desenvolver 
PUA (National Collaborating Centre for Mental Health [NCCMH], 2011). A dependência do 
álcool é um fenómeno multifatorial em que a estrutura da personalidade, o estado de espírito 
individual e as influências sociais estão em constante interação com a neurobiologia e 
fisiopatologia cerebral (Moussas, Christodoulou, & Douzenis, 2009). 
Relativamente aos fatores de risco individuais, os mesmos compreendem fatores 
genéticos, perturbações mentais e de personalidade, fatores neurocognitivos, fatores 
neurobiológicos, início precoce de abuso de álcool, entre outros (Serecigni, Iglesias, Menéndez, 
& Cardona, 2013). 
Entre os fatores de vulnerabilidade ambientais e psicossociais destacam-se: exposição 
pré-natal ao álcool, atitudes culturais em relação ao consumo e à intoxicação, fatores familiares, 
caraterísticas sociodemográficas, rendimento escolar, acessibilidade e preço do álcool, leis e 
normas sobre o consumo de álcool, experiências pessoais adquiridas com álcool, stress e 
acontecimentos de vida stressantes, perturbações mentais ou aditivas dos progenitores, pressão 
social e de pares, expetativas positivas exageradas dos efeitos do álcool e estratégias de coping 
desadaptativas (APA, 2013; Serecigni et al., 2013). 
 
2.5. Comorbilidades 
 O consumo de álcool é frequentemente acompanhado de comorbilidades físicas, 
psicopatológicas e aditivas (OPP, 2016). Cada uma delas inclui elementos que podem ter 
impacto negativo no funcionamento cognitivo do indivíduo. 
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Por exemplo, as comorbilidades físicas com associação direta ao álcool podem 
compreender patologias hepáticas, gastrointestinais, cardiovasculares, neurológicas, 
cognitivas, endócrinas e sexuais (OPP, 2016). Para este estudo importa salientar as patologias 
neurológicas e cognitivas, que podem incluir o delírio de privação alcoólica e perturbação 
neurocognitiva ligeira (PNL) ou PNM induzida pelo álcool, de acordo com o DSM-5. 
Indiretamente, o álcool pode aumentar a probabilidade de desenvolvimento de cancro, acidente 
vascular cerebral (AVC), traumatismo crânioencefálico (TCE), entre outros (APA, 2013; 
Arackal & Benegal, 2007; Pinto et al., 2016; SICAD, 2017; WHO, 2007, 2016). 
 No que diz respeito a comorbilidades psicopatológicas, os dados epidemiológicos 
sugerem que 37% das pessoas com PUA têm adicionalmente outra perturbação mental (Regier 
et al., 1990, citados por Ewigman, 2011). Nestes casos, torna-se fundamental esclarecer o 
diagnóstico e clarificar o grau de relação das duas problemáticas, assim como uma avaliação e 
planeamento adequados, determinantes para os resultados da intervenção (OPP, 2016). Para 
este estudo, foram somente avaliadas duas psicopatologias frequentemente co-ocorrentes com 
as PUA, nomeadamente, depressão e ansiedade. A literatura tem evicenciado que a 
comorbilidade entre a depressão e PUA intensifica os estados depressivos, associados a ideação 
suicida e a tentativas de suicídio e diminui a resposta terapêutica (Beautrais, 1998; Boden & 
Fergusson, 2011, citados por OPP, 2016; Schuckit, 2006a, 2006b, citados por Schuckit, 2009). 
A nível cognitivo, a literatura tem apontado disfunção cognitiva na depressão, nomeadamente, 
no funcionamento executivo, atenção, memória (codificação, evocação imediata e diferida), 
velocidade de processamento e velocidade psicomotora (Hammar & Årdal, 2009; Kizilbash, 
Vanderploeg, & Curtiss, 2002; Lam, Kennedy, McIntyre, & Khullar, 2014). Em estudos 
específicos sobre comorbilidade entre dependência de álcool e depressão, tem sido sugerido 
que o desempenho neuropsicológico neste tipo de amostras geralmente não revela défices 
cognitivos graves, para além de não terem sido reunidas evidências suficientes de que esta 
comorbilidade impedisse os doentes de retirarem benefícios do tratamento. No que diz respeito 
a perturbações ansiosas, a literatura tem apontado para uma prevalência de 23 a 70% entre os 
doentes dependentes de álcool (Merikangas & Angst, 1995; Kranzler, 1996, citados por OPP, 
2016). A ansiedade pode surgir tanto como causa ou sintoma para o consumo de álcool, na 
medida em que pode funcionar como uma estratégia de coping desadaptativa, pela sua função 
desinibidora, e/ou surgir como sintoma da dependência aquando das fases de desintoxicação, 
abstinência e recuperação, servindo de barreira tanto à redução do consumo de álcool como à 
melhoria dos sintomas de ansiedade e pânico (Barlow, 2002; Kushner et al., 1990, 2000, citados 
por Clark & Beck, 2011; Cosci, Schruers, Abrams, & Griez, 2007; OPP, 2016). As perturbações 
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de ansiedade podem ter um impacto negativo na atenção seletiva, memória de trabalho verbal 
e espacial (Vytal, Cornwell, Letkiewicz, Arkin, & Grillon, 2013; Yang et al., 2015). Quando a 
depressão e ansiedade coexistem, a disfunção cognitiva pode ser exacerbada (Kizilbash et al., 
2002). Assim, é indispensável obter uma compreensão detalhada destas comorbilidades e dos 
seus efeitos cognitivos nos indivíduos para um melhor planeamento da intervenção, 
especialmente devido ao papel do funcionamento cognitivo no pensamento crítico, 
autorreflexão e tomada de decisão necessários para a mudança de comportamento e 
intervenções psicológicas como a terapia cognitivo-comportamental (TCC) (Mohlman & 
Gorman, 2005, citados por Hunt, Kay-Lambkin, Baker, & Michie, 2015). 
Finalmente, no que diz respeito a comorbilidades aditivas, estas são mais prevalentes 
em doentes com PUA com início precoce e com perturbações de personalidade antissocial 
(Babor et al., 1992; Schuckit, 2006b, citados por Schuckit, 2009). O consumo concomitante de 
álcool e outras substâncias aditivas é relativamente frequente, sendo que as substâncias mais 
consumidas são o tabaco, o cannabis, a cocaína, as anfetaminas, o ecstasy, e os depressores, 
como as benzodiazepinas e opioides. Sublinha-se que o policonsumo tem sido associado a 
alterações nas capacidades verbais, visuoespaciais, atenção, aprendizagem, memória, 
velocidade de processamento de informação e em diferentes componentes do funcionamento 
executivo, como a memória de trabalho, inibição de resposta, resolução de problemas e 
planeamento (Duka, Townshend, Collier, & Stephens, 2002, 2003; Fein et al., 1990; González, 
2007, Gruber et al., 2007; Loeber et al., 2009, Ornstein et al., 2000, Parsons, 1998; Scheurich, 
2005; Sullivan et al., 2002; Tapert & Brown, 1999; Tapert, Granholm, Leedy, & Brown, 2002; 
Verdejo-García et al., 2004, citados por Latvala, 2011; Valls-Serrano, Verdejo-García, & 
Caracuel, 2016). 
 
2.6. Tratamento 
 O tratamento das PUA tem como principal intuito a melhoria da qualidade de vida e das 
funções psicossociais do doente e, para a maioria dos técnicos de saúde, tem como objetivo a 
abstinência. Os tratamentos adotados nas PUA frequentemente envolvem intervenções 
psicossociais, geralmente associadas a terapêutica farmacológica (NCCMH, 2011, citado por 
Pinto et al., 2016; Schuckit, 2009), que podem incluir: entrevista motivacional e intervenções 
breves; desintoxicação para tratar os sintomas de privação; intervenções de TCC para evitar 
recaídas; ou referenciação para cuidados mais intensivos, se necessário. É essencial uma 
adaptação individual das estratégias terapêuticas a instituir, assim como a sua duração, tendo 
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de ser considerados o grau de dependência do doente, o seu estado de saúde físico e mental, o 
contexto social em que se encontra inserido e a sua predisposição e motivação para o tratamento 
(Pinto et al., 2016). Para além destas abordagens, destaca-se ainda a importância das 
associações antialcoólicas e dos grupos de ajuda mútua como contributo para as taxas de 
sucesso (Allen, Eckardt, & Wallen, 1998; Berglund et al., 2003, citados por Branin et al., 2017). 
Apesar de qualquer indivíduo poder ser bem-sucedido no seu tratamento, melhores 
outcomes estão associados a um tratamento mais intenso (Bottlender & Soyka, 2005; Stecker, 
Curran, Han, & Booth, 2007, citados por Schuckit, 2009), dependência mais ligeira ou 
moderada, menor comprometimento cognitivo, maior autoconfiança relativamente ao outcome, 
e menos perturbações psiquiátricas comórbidas (Bodin & Romelsjo, 2006; Maisto, Clifford, 
Stout, & Davis, 2006; McKellar, Harris, & Moos, 2006, citados por Schuckit, 2009). 
 
3. Alterações Neurocognitivas nas PUA 
Muitos escritores romanos, como Plínio e Séneca, anteciparam observações modernas 
sobre os efeitos do abuso de álcool, enfatizando associações com a perda de memória, 
comportamento antissocial, e morte precoce (Hornblower & Spaworth, 2012, citados por 
González, Oliveró, & Solé, 2014). Atualmente, a Neuropsicologia aplicada ao abuso e 
dependência do álcool tem procurado estabelecer estas associações de uma forma científica, 
procurando compreender a relação entre alterações cerebrais e os seus efeitos na cognição e no 
comportamento do indivíduo, relacionando-os frequentemente a resultados de neuroimagem 
(Cunha & Novaes, 2004). Em seguida, destacam-se as principais alterações estruturais e 
funcionais que têm sido associadas às PUA, os modelos neurocognitivos desenvolvidos, as 
repercussões cognitivas da abstinência, e as implicações clínicas para a prática e tratamento. 
 
3.1. Alterações Neurológicas 
As alterações cerebrais associadas ao álcool ocorrem através de diversos processos 
patofisiológicos, que podem ocorrer de forma direta ou indireta (Brust, 2010). Os efeitos 
neurológicos do álcool podem ocorrer diretamente, porque o álcool é uma substância 
neurotóxica e provoca neuroinflamação e degeneração por necrose e apoptose, assim como 
stress oxidativo; ou podem ocorrer indiretamente, através de: défices nutricionais, 
nomeadamente, de tiamina, que podem causar perturbações como a síndrome de Wernicke-
Korsakoff; danos de condições associadas tais como a doença de Marchiafava-Bignami ou 
doenças hepáticas, por exemplo, que, subsequentemente, interferem com o funcionamento das 
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células nervosas; policonsumo de substâncias; TCE, pelo risco que o consumo de álcool 
constitui para acidentes, quedas, violência, entre outros; infeções do SNC; hipoglicemia; e 
períodos repetidos de privação e intoxicação, que podem causar excitoxicidade induzida pelo 
glutamato e lesões neuronais permanentes, contribuindo, por sua vez, para perturbações 
neurológicas mais permanentes, incluindo demência (Brust, 2010; Hayes et al., 2016; Oscar-
Berman, Shagrin, Evert, & Epstein, 1997). 
 A literatura tem evidenciado associação entre PUA e múltiplas alterações cerebrais 
estruturais e funcionais (e.g., Bagga et al., 2015; Chanraud et al., 2007; Moselhy, Georgiou, & 
Kahn, 2001; Oscar-Berman & Marinković, 2007; Ron, 1983, citados por Bernardin et al., 2014; 
Ding et al., 2004; Filley, 2001; Harper, 2009; Harper et al., 2003; Jerningan et al., 1991, citados 
por Lezak et al., 2012). Diversos estudos de neuroimagem têm revelado que as PUA podem 
levar a atrofia cerebral global caraterizada pela redução do volume cerebral e alargamento dos 
sulcos e ventrículos, sendo que estas alterações são mais pronunciadas nas regiões frontais 
(Baker, Harding, Halliday, Kril, & Harper, 1999; Kril, Halliday, Svoboda & Cartwright, 1997; 
Kubota et al., 2001; Moselhy et al., 2001; Pfefferbaum et al., 1995; Sullivan, Deshmukh, 
Desmond, Lim, & Pfefferbaum, 2000; Sullivan, Rosenbloom, Serventi, Deshmukh, & 
Pfefferbaum, 2003, citados por Bagga et al., 2014; Harper & Kril, 1985; 1990; Harper, Kril, & 
Daly, 1987; Hatake et al., 1991; Nicolás et al., 1994, citados por Smeraldi et al., 2015; Oscar-
Berman & Bowirrat, 2005; Oscar-Berman, Kirkley, Gansler, & Couture, 2004; Ratti et al., 
2002; Sullivan, 2003; Tarter, 1980), apesar de outros estudos revelarem atrofia no córtex 
cingulado, córtex temporal médio, córtex parietal e estruturas subcorticais (como o hipotálamo, 
hipocampo, cerebelo e estruturas do sistema límbico e paralímbico) (Iruarrizaga, Miguel-Tobal, 
& Cano, 2001; Makris et al, 2008, citados por Sawyer, 2004; Oscar-Berman & Bowirrat, 2005; 
Oscar-Berman et al., 2004; Chanraud et al., 2007; Noël et al., 2001, citados por Stavro et al., 
2013; Trivedi et al., 2013). Posto isto, os sistemas cerebrais mais vulneráveis às PUA parecem 
ser os circuitos frontocerebelares e mesocorticolímbicos (Oscar-Berman et al., 2014). 
 
3.2. Alterações Neuropsicológicas 
Segundo a literatura, uma proporção considerável de indivíduos (cerca de 50% a 80%) 
diagnosticados com PUA apresenta algum grau de défice neurocognitivo em relação a controlos 
saudáveis (Bagga et al., 2014; Fein et al., 1990, Martin et al., 1986, citados por Bates et al., 
2013; Vetreno, Hall, & Savage, 2011, citados por Trivedi et al., 2013). Embora muitos adultos 
dependentes de álcool evidenciem défices cognitivos subtis ou transitórios (Bates & Convit 
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1999; Rourke & Løberg, 1996, citados por Bates et al., 2013; Bates, Labouvie et al., 2002, 
2005), uma minoria considerável desses indivíduos apresenta défices tão acentuados a nível 
clínico como os observados frequentemente em indivíduos com TCE (Bates 1997; Donovan et 
al., 2001, citados por Bates et al., 2013). Devido à discrepância destes resultados, tem sido 
colocado como hipótese a existência de um continuum de défices neurocognitivos que vão 
desde os mais os mais ligeiros até aos mais graves (como os presentes em doentes com síndrome 
de Korsakoff, encefalopatia de Wernicke e síndrome de Wernicke-Korsakoff, caraterizados por 
declínio cognitivo, confusão mental, confabulação e comprometimento profundo da memória, 
envolvendo amnésia retrógrada e anterógrada; assim como PNM induzida por álcool), e os 
mesmos são observados em múltiplas funções cognitivas (Horton, Duffy, Hollins Martin, & 
Martin, 2015; Krabbendam et al., 2000; Saxton et al., 2000, citados por Stavro et al., 2013; 
Parsons, 1998; Pitel et al., 2007). 
Défices na atenção, aprendizagem, memória (verbal e visual), velocidade de 
processamento, capacidades visuoespaciais e visuoconstrutivas, velocidade psicomotora, 
funções executivas (flexibilidade mental, controlo inibitório, tomada de decisão, planeamento, 
resolução de problemas, alternância da atenção, raciocínio abstrato, memória de trabalho, entre 
outros) e fluência verbal têm sido reportados nas PUA, embora nem todos os estudos observem 
alterações transversais a todos estes domínios cognitivos (Alarcon, Nalpas, Pelletier, & Perney, 
2015; Ambrose, Bowden, & Whelan, 2001; Bagga et al., 2015; Beatty, Hames, Blanco, Nixon, 
& Tivis, 1996; Beatty, Katzung, Moreland, & Nixon, 1995; Beatty, Tivis, Stott, Nixon, & 
Parsons, 2000; Bechara et al, 2001; Chanraud et al., 2007; Ciccia & Langlais, 2000; Cunha, 
2009; Cunha & Novaes, 2004; Davies et al., 2005; Demir, Uluğ, Ergün, & Erbaş, 2002; Fama, 
Pfefferbaum, & Sullivan, 2004; Fein, Torres, Price, & Di Sclafani, 2006; Fernández-Serrano, 
Pérez-García, Río-Valle, & Verdejo-García, 2010; Goldman, Williams, & Klisz, 1983; 
Hildebrandt, Brokate, Eling, & Lanz, 2004; Ihara et al., 2000; Loeber et al., 2009, 2010; Luhar, 
Sawyer, Gravitz, Ruiz, & Oscar-Berman, 2013; Mann, Günther, Stetter, & Ackermann, 1999; 
Moreno, Rivera, & Guinea, 2006; Moriyama, Muramatsu, Kato, Mimura, & Kashima, 2006; 
Nixon & Bowlby, 1996; Noël et al., 2001, 2007, 2011, 2012; Oliveira, Laranjeira, & Jaeger, 
2002; Oscar-Berman & Marinković, 2007; Oscar-Berman et al., 2004, 2009; Parker, Parker, & 
Harford, 1991; Parsons, 1998; Pishkin et al., 1985; Pitel et al., 2007, 2009; Ratti et al., 2002; 
Rourke & Løberg, 1996; Santín, Rubio, Begega, & Arias, 2000; Smith & Oscar-Berman, 1992; 
Sullivan, Fama, Rosenbloom, & Pfefferbaum, 2002; Sullivan, Harris, & Pfefferbaum, 2010; 
Sullivan, Rosenbloom, & Pfefferbaum, 2000; Tarter, 1976; Tarter & Edwards, 1985; 
Uekermann, Channon, Winkel, Schlebusch, & Daum, 2007; Uekermann, Daum, Schlebusch, 
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Wiebel, & Trenckmann, 2003; Zinn, Stein, & Swartzwelder, 2004). Visto que o álcool afeta 
múltiplas áreas cerebrais, os efeitos observáveis das lesões neurológicas induzidas pelo álcool 
podem ter diversas apresentações (Ranes, 2015), no entanto, entre os défices mais 
consistentemente encontrados destacam-se os atencionais, os mnésicos, visuoespaciais e 
executivos (Bobes-Bascarán, Díaz Mesa, Casares López, Bascarán Fernández, & García-
Portilla González, 2012, citados por Bobes-Bascarán et al., 2013). O consumo excessivo de 
álcool parece afetar seletivamente as capacidades cognitivas associadas ao processamento 
controlado e voluntário de novas informações e atenção seletiva e dividida, enquanto 
permanecem relativamente intactas a inteligência geral, conhecimento sobreaprendido, 
processos de informação automática e competências de linguagem (Bates et al., 2008; Oscar-
Berman e Marinković, 2007; Lyu & Lee, 2012; Le Berre et al., 2010, citados por Bates et al., 
2013; Crews et al., 2005; Eckardt & Martin, 1986; Evert & Oscar-Berman, 1995; Horton et al., 
2015; Smith & Oscar-Berman, 1992, citados por Bates, Bowden, et al., 2002). No entanto, 
alguns estudos demonstraram défices em capacidades mais cristalizadas (Bates, Labouvie, et 
al., 2002; Leckliter & Matarazzo, 1989; O'Mahony & Doherty, 1996; Parsons, 1994; Tivis, 
Beatty, Nixon & Parsons, 1995, citados por Bates, Bowden, et al., 2002). 
Em contraste, existem outros estudos que não relataram associação entre o consumo 
crónico de álcool e comprometimento cognitivo, não sendo, deste modo, verificado de forma 
consistente, o padrão de défices referidos acima (Bates et al., 2013; Leroi, Sheppard, & 
Lyketsos, 2002). 
Existe, deste modo, uma heterogeneidade considerável nos resultados da literatura, 
assim como nos défices encontrados e na sua especificidade, extensão e gravidade na população 
com PUA, o que leva a que a literatura permaneça inconclusiva com respeito a que regiões 
cerebrais e domínios cognitivos são mais vulneráveis. Esta variação intra e inter populações 
dependem de múltiplos fatores. Fatores como a idade, a escolaridade, o sexo, o envelhecimento, 
a etnia, comorbilidades médicas associadas ou não ao consumo de álcool, interações 
medicamentosas, o uso de outras substâncias e perturbações psicopatológicas comórbidas, 
foram todos implicados como fatores de risco para défices cognitivos induzidos pelo álcool 
(Bagga et al., 2015; Bates, Bowden, et al., 2002; Oscar-Berman et al., 1997, citados por Bates 
et al., 2013; Brooks et al., 1989; Freund, 1982; Graham & Cardon, 2008; Grønbaek, 2009; Jorge 
et al., 2005; Lieber, 2000; Moore et al., 2007; Nolen-Hoeksema & Hilt, 2006; Rigler, 2000; 
Rourke & Grant, 2009; Scott & Taylor, 2007; Sullivan et al., 2002; Sziemko et al., 2006, citados 
por Lezak et al., 2012; Ende et al., 2005; Pfefferbaum, Rosenbloom, Deshmukh, & Sullivan, 
2001, citados por Ranes, 2015; Oscar-Berman & Marinković, 2003). Tem sido sugerido que 
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estes fatores de risco podem representar até 57% da variância verdadeira nas funções 
executivas, memória, capacidade verbal e velocidade de processamento de informações de 
doentes com perturbação de uso de substâncias à entrada do tratamento (Bates, Labouvie, et al., 
2002; Fals-Stewart & Bates, 2003; Hesselbrock, Weidenman, & Reed, 1985; Malloy, Noël, 
Rogers, Longabaugh, & Beattie, 1989, citados por Bates et al., 2004). Os efeitos do uso do 
álcool no cérebro podem ainda ser influenciados por outras variáveis que dizem respeito à 
relação da distribuição destes défices cognitivos com múltiplos elementos da história natural 
do alcoolismo, como por exemplo, a quantidade de álcool consumido (Oscar-Berman & 
Marinković, 2003; Parsons, 1996) a idade de início de consumo (Oscar-Berman & Marinković, 
2003; Parsons, 1996), duração do consumo (Oscar-Berman & Marinković, 2003; Parsons, 
1996), frequência de desintoxicações de álcool (Duka & Stephens, 2014; Duka et al., 2003), 
história familiar de alcoolismo (Bates, Bowden, et al., 2002; Oscar-Berman et al., 1997, citados 
por Bates et al., 2013; Lezak et al., 2012; Pessione, Gerchstein, & Rueff, 1995, citados por 
Pombo, 2007); défices nutricionais, principalmente de tiamina (Brust, 2000b; Lishman, 1997; 
Oscar-Berman & Marinković, 2003, citados por Lezak et al., 2012; Lotfi & Meyer, 1989, 
citados por Pombo, 2007); historial de consumo do álcool (Horner, Waid, Johnson, Latham, & 
Anton, 1999; Molina et al., 1994; Oscar-Berman et al., 2004; Sullivan, Rosenbloom, & 
Pfefferbaum, 2000, citados por Pombo, 2007); ou a duração do período de abstinência e da 
dependência (Oscar-Berman et al., 2004, citados por Pombo, 2007). Deste modo, os défices 
cognitivos relacionados com as PUA (e a sua recuperação) são modulados por fatores 
psicológicos, sociais, biológicos, e de consumo, e pela interação entre esses fatores. 
Dois fatores de risco serão abordados com maior destaque, devido a estarem subjacentes 
a duas das hipóteses de investigação: o número de desintoxicações e a idade de início de PUA. 
 
3.2.1. Alterações Neurocognitivas Associadas ao Número de Desintoxicações Prévias 
na PUA 
 O abuso de álcool é frequentemente caraterizado por ciclos de consumo intenso, 
desintoxicação e recaída (Duka & Stephens, 2014). As taxas de recaída nas PUA são elevadas, 
apesar dos doentes estarem cientes das consequências das mesmas e da sua intenção em 
permanecerem abstinentes (Garbusow, Sebold, Beck, & Heinz, 2014; Moos & Moos, 2006). 
Dada a complexidade da dependência e dos vários determinantes deste fenómeno, os 
tratamentos têm se baseado principalmente na combinação de psicoterapia e psicofarmacologia, 
e mais recentemente, na mobilização de recursos comunitários para controlo do comportamento 
e integração social. A recaída é um fator importante durante qualquer tratamento e a sua 
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prevenção é um dos principais objetivos das intervenções. A ocorrência de recaídas (frequência, 
intensidade e duração) também são um dos principais indicadores utilizados para avaliar os 
resultados das terapias (Pires & Schneider, 2014). 
Uma variedade de sistemas de neurotransmissores e alterações induzidas nos mesmos 
devido à ingestão crónica de álcool estão envolvidos em mecanismos que facilitam a recaída 
(Garbusow et al., 2014), o que evidencia uma vulnerabilidade subjacente. Entre os dependentes 
de álcool, um padrão típico consiste em consumo nocivo, seguido de tratamento que envolve 
desintoxicação, um período de abstinência (que pode ser muito curto), e recaída. Este padrão 
pode se repetir múltiplas vezes durante as PUA, com cada episódio de abstinência sucessiva 
associado a diversos sintomas e a um aumento do risco de convulsões (Brown et al., 1988; 
Lechtenberg & Worner, 1991, citados por Duka & Stephens, 2014). Mais concretamente, 
muitos indivíduos com PUA recaem após desintoxicação e devido a tentativas repetidas de 
desintoxicação podem sofrer um fenómeno conhecido como kindling, um quadro de alterações 
secundárias na excitabilidade cerebral (George, Nutt, Dwyer, & Linnoila, 1990, citados por 
Duka & Stephens, 2014), e que, para além de aumentar o risco de convulsões com a frequência 
de desintoxicações e agravar o quadro clínico a cada nova crise convulsiva (Baker & Cannon, 
1979; Brown, Anton, Malcolm, & Ballenger, 1988; Lechtenberg & Worner, 1991, citados por 
Duka & Stephens, 2014), torna cada esforço subsequente de abstinência mais difícil. 
A literatura referente à recaída nas PUA tem surtido alguns estudos, essencialmente com 
enfoque no papel de dois fatores no funcionamento cognitivos dos indivíduos com PUA: os 
sintomas de privação ou síndrome de abstinência e número de desintoxicações prévias. Embora 
vários estudos em animais tenham demonstrado que privações repetidas estão associadas a 
défices cognitivos (e.g., Borlikova et al., 2006; Stephens et al., 2001, citados por Loeber et al., 
2010), apenas alguns estudos avaliaram a influência das privações repetidas do álcool no 
funcionamento cognitivo em seres humanos e os resultados são menos claros, apontando 
essencialmente para défices executivos e na aprendizagem. Por exemplo, alguns autores 
argumentaram que as repetidas privações do álcool podem causar lesões neurotóxicas no lobo 
frontal devido à excitotoxicidade mediada pelo glutamato, e os défices cognitivos resultantes 
podem influenciar negativamente os outcomes de tratamento após desintoxicação (De Witte et 
al., 2003, citados por Loeber et al., 2010). No que diz respeito às desintoxicações, embora vários 
investigadores tenham apontado que episódios repetidos de desintoxicação aumentam o risco 
de convulsões, uma importante extensão desses estudos veio com a descoberta de uma resposta 
diferencial dos alcoólicos com duas ou mais desintoxicações em comparação com aqueles com 
apenas uma relativamente à sensibilidade à ansiedade, evocada pela ioimbina, um agonista 
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noradrenérgico (Krystal et al., 1997, citados por Duka & Stephens, 2014). Três estudos 
observaram um impacto negativo das múltiplas desintoxicações no funcionamento cognitivo de 
doentes com PUA. Comparativamente aos doentes com menos de duas desintoxicações prévias, 
os doentes com duas ou mais desintoxicações apresentam pior desempenho em medidas de 
funcionamento executivo, tal como no Labirinto de Porteus (uma tarefa de planeamento), numa 
tarefa de atraso de recompensa e numa tarefa de vigilância (Duka et al., 2003); na tomada de 
decisão do Iowa Gambling Task (IGT; Loeber et al., 2009); e défices numa tarefa de conflito 
de incentivos (que avalia a aprendizagem com base em mecanismos de incentivo e controlo 
comportamental) e numa tarefa de reconhecimento de expressões faciais de emoções (Duka & 
Stephens, 2014). Os défices cognitivos e emocionais (Stephens & Duka, 2008; Stephens et al., 
2005, citados por Duka & Stephens, 2014) decorrentes de episódios repetidos de desintoxicação 
podem não apenas contribuir para comportamentos impulsivos inflexíveis e descontrolados, 
mas também para défices na interação social que levam ao isolamento social, que, por sua vez, 
potenciam o consumo. Estes resultados sugerem, assim, que repetidos sintomas de privação 
podem afetar, particularmente, processos de aprendizagem e mecanismos de controlo inibitório 
e podem estar associados a comprometimento da neuroplasticidade. Com base nestes 
resultados, levanta-se a hipótese de que repetidos sintomas de privação de álcool afetam a 
recuperação cognitiva devido aos seus efeitos na neuroplasticidade (Loeber et al., 2010). 
Contudo, nem todos os estudos observam diferenças no desempenho cognitivo de doentes com 
múltiplas desintoxicações, relativamente a doentes com menor número de desintoxicações 
prévias (Loeber et al., 2009, 2010; Noël et al., 2002) Deste modo, os resultados não são 
consistentes relativamente aos efeitos das desintoxicações nas PUA. 
Relativamente a alterações funcionais e estruturais observadas em estudos de 
neuroimagem, indivíduos alcoólicos com múltiplas desintoxicações prévias têm evidenciado 
fluxos sanguíneos diminuídos no córtex visual, nos lobos temporais médios e no paralímbico 
anterior, comparativamente àqueles que foram submetidos somente a uma desintoxicação 
(George et al., 1999). Para além disso, os alcoólicos que se submeteram a múltiplas 
desintoxicações têm evidenciado perda de substância cinzenta em regiões pré-frontais e frontais 
associadas ao desempenho preciso de tarefas executivas, sendo que a extensão desta perda está 
correlacionada com o número de desintoxicações a que se submeteram (Duka & Stephens, 
2014). O número de desintoxicações foi ainda correlacionado negativamente com o volume de 
substância cinzenta no giro frontal inferior, uma área também envolvida no controlo inibitório, 
sugerindo que uma diminuição do controlo inibitório devido a lesões nesta área cerebral pode 
suportar a ocorrência de repetidas recaídas, sendo a mesma superior nos doentes que tiveram 
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mais desintoxicações, sugerindo que as lesões cerebrais estão associadas à extensão de 
dependência e podem ser causadas pela experiência de desintoxicação. 
Finalmente, tem sido ainda observado que o número de desintoxicações prévias tem um 
impacto negativo na recuperação (Fujiwara et al., 2008; Pitel et al., 2009, citados por Schulte 
et al., 2014). Indivíduos com menos de duas desintoxicações revelam maior recuperação na 
tomada de decisão e na ação impulsiva, comparados àqueles com duas ou mais desintoxicações 
(Loeber et al., 2010, citados por Schulte et al., 2014). Deste modo, compreender os efeitos das 
desintoxicações e elucidar os doentes sobre as mesmas pode auxiliar na manutenção da 
abstinência e potenciar a recuperação cognitiva. 
 
3.2.2. Alterações Neurocognitivas Associadas à Idade de Início de PUA 
O consumo de álcool na adolescência é um problema de saúde pública, com as 
estatísticas a apontarem números cada vez mais preocupantes em Portugal. Mais de um terço 
(35%) dos portugueses com mais de 15 anos consumiam álcool diariamente, de acordo com o 
Inquérito Nacional de Estatística de 2014, que salienta ainda um aumento do consumo em idade 
mais precoce (Ganhão, 2017). Para além disso, globalmente, o consumo de álcool é um fator 
de risco significativo de morbilidade e mortalidade de adolescentes e jovens adultos (Fleming, 
2015; Perepletchikova, Krystal, & Kaufman, 2008), estando associado a múltiplos outcomes 
psicossociais adversos, incluindo psicopatologias, lesões, violência, uso de substâncias ilegais, 
comportamentos sexuais de risco, desempenho escolar pobre e risco acrescido de desenvolver 
PUA (Fleming, 2015; Gold & Adamec, 2010). 
Muitos estudos demonstraram que o consumo de álcool antes dos 14 ou 15 anos aumenta 
o risco de dependência na idade adulta, e tem efeitos negativos observados na quantidade de 
ingestão de álcool, na duração do consumo, na gravidade da dependência, no número de 
recaídas e na probabilidade de procurar ajuda relacionada com o consumo de álcool ou 
tratamento (Bonomo, Bowes, Coffey, Carlin, & Patton, 2004; Clark, Kirisci, & Tarter, 1998; 
Grant & Dawson, 1997; Hingson, Heeren, Zakocs, Winter, & Wechsler, 2003, citados por 
Perepletchikova et al., 2008; Hingson, Heeren, & Winter, 2006a, 2006b; Hingson, Heeren, & 
Zakocs, 2001; Hingson & Zha, 2009, citados por Gold & Adamec, 2010; Grant & Dawson, 
1997, citados por American Academy of Pediatrics [AAP], 2010; Romagosa, Clasca, Adell, 
Olalla, & del Vallado, 2010, citados por Domingues et al., 2014). Em contrapartida, de acordo 
com os dados do IV Inquérito Nacional ao Consumo de Substâncias Psicoativas na População 
Geral – Portugal 2016/2017 (Balsa et al., 2017), a idade média de consumo da primeira bebida 
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alcoólica é de 17 anos. Monti e colaboradores (2004, 2005, citados por Gold & Adamec, 2010) 
reportam que os jovens adultos com idades compreendidas entre os 18 e os 24 anos, são 
geralmente muito mais propensos a exibir um consumo problemático de álcool do que os mais 
jovens ou mais velhos. Estes autores concluíram ainda que até 13% dos jovens adultos do sexo 
masculino e 6% do sexo feminino atendiam aos critérios diagnósticos para PUA.  
Deste modo, e de acordo com estudos animais e humanos, os adolescentes são 
particularmente mais vulneráveis aos efeitos neurotóxicos do álcool, comparados aos adultos 
(Barron et al., 2005; Cha et al., 2006; Monti et al., 2005; Rubino et al., 2009; Schneider & Koch, 
2003; Spear, 2010, citados por Lisdahl, Gilbart, Wright, & Shollenbarger, 2013). Embora o 
cérebro em desenvolvimento possa ser mais resiliente à neurotoxicidade, a exposição ao álcool 
durante um período crítico do desenvolvimento neurológico pode interromper o curso natural 
da maturação cerebral e processos chave do desenvolvimento cerebral, aumentando a sua 
vulnerabilidade (Clark, Thatcher, & Tapert, 2008; Crews, He, & Hodge, 2007; Spear & 
Varlinskaya, 2005; Tapert et al., 2002, citados por Squeglia, Jacobus, & Tapert, 2009). Visto 
que a adolescência e adultez emergente constituem um período marcado por múltiplas 
alterações neurodesenvolvimentais, tem surgido grande interesse e preocupação científica em 
tentar compreender em que medida a exposição ao álcool interfere com o desenvolvimento 
cerebral adolescente, e, consequentemente, com o funcionamento cognitivo e comportamental 
(Fleming, 2015). Para melhor compreender as alterações neurocognitivas relacionadas com o 
consumo de álcool em jovens, em seguida descrevemos brevemente os mecanismos associados 
à maturação cerebral nesta fase do desenvolvimento. 
A adolescência é geralmente definida como o período entre a puberdade e a 
concretização de um papel adulto estável na sociedade (Steinberg, 2008, citado por Fleming, 
2015). A puberdade tem início entre os 10 e os 13 anos para as raparigas e os 12 e 15 anos para 
os rapazes, e a maturação sexual normalmente atinge o pleno desenvolvimento pelos 17 anos 
(Gold & Adamec, 2010; Males, 2009, citados por Fleming, 2015). Estudos sobre o 
desenvolvimento cerebral adolescente têm evidenciado que a puberdade despoleta uma série de 
alterações estruturais e funcionais, sendo que a maturação de algumas regiões continua ao longo 
da adolescência até a adultez emergente, estendendo-se até a terceira década de vida. 
Concretamente, a maturação nesta fase do desenvolvimento compreende alterações estruturais 
na substância branca e cinzenta de regiões cerebrais específicas; estas alterações envolvem uma 
extensa poda sináptica e mielinização, transversal a regiões cerebrais como o córtex pré-frontal, 
temporal, parietal e cerebelo (Costandi, 2015; Arnett, 2006; Blakemore, 2012; Elofson, 
Gongvatana, & Carey, 2013; Sowell et al., 2003, citados por Fleming, 2015; Ernst et al., 2005; 
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Galvan et al., 2006, citados por Perepletchikova et al., 2008; Feldstein Ewing et al., 2012; Giedd 
et al., 1996a; Gogtay et al., 2004; Lenroot & Giedd, 2006; Sowell et al., 1999, 2002, 2004, 
citados por Lisdahl et al., 2013; Giedd, 2004; Lebel et al., 2012; Pfefferbaum et al., 1994, 
citados por Squeglia, Jacobus, & Tapert, 2014; Paus, 2005; Spear, 2000, citados por Silveri et 
al., 2016; U.S. Department of Health and Human Services, 2000, citados por OPP, 2016). As 
alterações mais frequentemente reportadas envolvem as regiões frontais, o que não surpreende, 
visto que esta é a última região cerebral a atingir a maturação neurobiológica; são também 
repetidamente observadas alterações em estruturas subcorticais funcionalmente conectadas 
(Anderson, 2001; Casey et al., 2000; Giedd et al., 1999; Klenberg et al., 2001; Pfefferbaum et 
al., 1994; Rosso et al., 2004; Sowell et al., 2001, 2004; Williams et al., 1999, citados por Silveri 
et al., 2016). Comparativamente, as evidências são menos consistentes no que diz respeito a 
alterações em regiões que atingem a maturação mais precocemente, tais como a amígdala e o 
hipocampo (Silveri et al., 2016). 
Adolescentes com história de uso de álcool diferem neuronalmente e cognitivamente de 
outros adolescentes. Algumas destas diferenças são anteriores ao início do consumo de álcool 
e servem como potenciais fatores de risco para posterior uso de álcool, enquanto que outras 
emergem do seu uso (Spear, 2018). Múltiplas investigações em diversas tipologias de consumo 
de álcool na adolescência e adultez emergente, nomeadamente consumo binge e PUA têm 
evidenciado alterações neurocognitivas (e.g., De Bellis et al., 2000; Courtney & Polich, 2009; 
Nagel et al., 2005, citados por Hanson, Medina, Padula, Tapert, & Brown, 2011; Heikkinen et 
al., 2017). As alterações cerebrais estruturais e funcionais mais consistentemente reportadas na 
literatura relativamente às PUA na adolescência reportam-se ao lobo frontal, seguidas por 
alterações no lobo temporal e parietal (Fleming, 2015; Silveri et al., 2016; Wechsler et al., 2003, 
citados por Olsson et al., 2016). Mais concretamente, múltiplos estudos de neuroimagem em 
adolescentes com PUA têm reportado reduções no volume cerebral, principalmente no córtex 
pré-frontal, com o volume inversamente correlacionado com a quantidade de consumo (Brooks 
et al., 2014; Costandi, 2015; De Bellis et al., 2005; Fein et al., 2013; Medina et al., 2008; 
Pfefferbaum et al., 2015; Whelan et al., 2014, citados por Silveri et al., 2016), assim como em 
áreas temporais e no hipocampo, apesar de este último não ser consistente ao longo dos estudos 
(De Bellis et al., 2000; Medina, Schweinsburg, Cohen-Zion, Nagel, & Tapert, 2007; Nagel, 
Schweinsburg, Phan, & Tapert, 2005, citados por Hanson, Medina et al., 2011; Fein et al., 2013; 
Malone et al., 2014; Whelan et al., 2014; Wilson et al., 2015, citados por Silveri et al., 2016; 
Squeglia et al., 2014). É possível que os resultados hipocampais inconsistentes possam ser 
atribuíveis à extensão e duração da PUA, assim como a outros fatores metodológicos. Também 
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têm surgido resultados que revelam declínio na espessura cortical dos lobos frontal, temporal e 
córtex cingulado, padrões alterados de assimetria hipocampal, alterações na microglia, 
comprometimento da integridade da substância branca e cinzenta e padrões de ativação 
neuronal anormais (De Bellis et al., 2000; Brooks et al., 2014; Luciana et al., 2013; Medina et 
al., 2007b, 2007c; Nagel et al., 2005; Pfefferbaum et al., 2015; Squeglia et al., 2014, 2015, 
citados por Silveri et al., 2016; Brown & Tapert, 2004, citados por AAP, 2010; McQueeny et 
al., 2009, citados por Adger & Saha, 2013; Squeglia et al., 2009; Swartzwelder, 2015, citado 
por Costandi, 2015; Tapert, Theilmann, & Schweinsburg, 2003, citados por Squeglia et al., 
2009). Estes resultados são sugestivos de comprometimento das áreas que se encontram em 
maturação na adolescência.  
A nível neuropsicológico, linhas convergentes de evidência sugerem que, mesmo com 
períodos de exposição gradualmente menores, o surgimento de PUA na adolescência e adultez 
emergente está associado a défices neurocognitivos (Lisdahl et al., 2013; Squeglia et al., 2014), 
e estudos longitudinais têm observado que alguns desses défices se estendem até à idade adulta. 
Têm sido reportados decrementos no desempenho em domínios como a atenção, velocidade de 
processamento de informação, aprendizagem verbal, memória, capacidades visuoespaciais e no 
funcionamento executivo, nomeadamente, no planeamento, raciocínio abstrato, resolução de 
problemas, controlo inibitório e automonitorização (e.g., AAP, 2010; Bazinet, Squeglia, Riley, 
& Tapert, 2014; Brown, Tapert, Granholm, & Delis, 2000; De Bellis et al., 2000; Fleming, 
2015; Hanson, Cummins, Tapert, & Brown, 2011; Hanson, Medina, et al., 2011; Lisdahl et al., 
2013; Oscar-Berman & Marinković, 2007; Spear, 2018; Squeglia et al., 2009, 2014; Tapert & 
Brown, 1999; Zeigler et al., 2005, citados por OPP, 2016). Tem sido ainda observado 
comprometimento do desenvolvimento intelectual (Tapert & Brown, 2000; Tarter, Mezzich, 
Hsieh, & Parks, 1995, citados por Hanson, Medina, et al., 2011; Zeigler et al., 2005) e, em um 
menor número de estudos, alterações de linguagem nas PUA na adolescência (Brown et al., 
2000; Moss et al., 1994). Visto que os estudos têm observado estes défices muitas vezes 
isolados, e nem sempre em conjunto, Fleming (2015) sugere que podem haver efeitos mais 
seletivos da exposição ao álcool na capacidade cognitiva nesta faixa etária. No entanto, a longo-
prazo, estudos de follow-up têm associado o uso contínuo do álcool, que teve início na 
adolescência ou adultez emergente a outcomes negativos no funcionamento cognitivo na idade 
adulta, nomeadamente, na atenção (principalmente verbal), aprendizagem e memória verbal e 
visuoespacial, memória de trabalho, alternância cognitiva e capacidades visuoespaciais 
(Hanson, Cummins, et al., 2011; Hanson, Medina, et al., 2011; Substance Abuse and Mental 
Health Services Administration [SAMHSA], 2014; Tapert & Brown, 1999; Tapert et al., 2002; 
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Winward, Hanson, Tapert, & Brown, 2014, citados por Fleming, 2015), sugerindo que o padrão 
de défices torna-se mais difuso com o consumo prolongado. 
Em conjunto, estes resultados sugerem um padrão abrangente de efeitos nocivos da 
exposição ao álcool na adolescência em domínios neurocognitivos, que podem provocar 
alterações a longo prazo na cognição (Ferrett et al., 2010; Thoma et al., 2011; Parada et al., 
2012, citados por Squeglia et al., 2014; Read et al., 2007, citados por Lisdahl et al., 2013), com 
implicações potencialmente nocivas para o subsequente funcionamento neurológico, 
psicológico, académico, ocupacional e social, que se estende pela idade adulta. 
 
3.3. Modelos Neurocognitivos das PUA 
A natureza exata das perturbações neuropsicológicas relacionadas às PUA ainda está 
em discussão. A literatura tem proposto e se agrupado essencialmente em torno de três hipóteses 
explicativas sobre o padrão existente de deterioração neuropsicológica associada às PUA: 
hipótese do lobo frontal, hipótese de lateralização e hipótese de disfunção cerebral difusa 
(Ambrose et al., 2001; Demir et al., 2002; Fama et al., 2004; Oscar-Berman & Marinković, 
2007; Uekermann et al., 2003, citados por Bagga et al., 2015; Landa et al., 2004; Lezak et al., 
2012; Stavro et al., 2013). Algumas teorias afirmam que o álcool afeta negativamente funções 
cognitivas específicas, enquanto outros afirmam que os défices são mais difusos (Trivedi et al., 
2013), sendo que a hipótese do lobo frontal e a hipótese de disfunção cerebral difusa são as que 
têm ganho maior suporte empírico. 
 
3.3.1. Hipótese do Lobo Frontal 
Embora os alcoólicos tenham vindo a evidenciar danos difusos no córtex cerebral em 
ambos os hemisférios cerebrais, os resultados derivados de estudos de neuroimagem e 
neuropatológicos apontam para uma suscetibilidade aumentada de lesões nos sistemas cerebrais 
frontais (Moselhy et al., 2001; Oscar-Berman 2000; Sullivan, 2000, citados por Oscar-Berman 
& Marinković, 2004). Adicionalmente, têm surgido resultados de estudos neuropsicológicos 
que têm reportado défices executivos, nomeadamente na resolução de problemas, abstração, 
memória de trabalho, atenção e controlo inibitório/impulsividade (Bernardin et al., 2014; 
Loeber et al., 2009; Moriyama et al., 2002; Noël et al., 2001; Oscar-Berman et al., 2004; Ratti 
et al., 1999, 2002; Tarter, 1975, 1976; Trivedi et al., 2013; Uekermann et al., 2003). Estes 
estudos suportam a denominada hipótese do lobo frontal, que propõe uma suscetibilidade 
aumentada das estruturas frontais à neurotoxicidade do álcool (Ihara et al., 2000; Moselhy et 
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al., 2001; Oscar-Berman 2000; Smeraldi et al., 2015; Ratti et al., 2002). Esta hipótese apoiou-
se inicialmente nas semelhanças de deterioração neuropsicológica de alcoólicos e doentes com 
lesões frontais (Ciesielski, Waldorf, & Jung, 1995; Steingass, Sartory, & Canavan, 1994, 
citados por Corral-Varela & Cadaveira, 2002). 
No entanto, outros estudos têm verificado ausência de disfunção nos lobos frontais e 
presença de défices noutras regiões cerebrais, negando a hipótese de exclusividade do lobo 
frontal (Beatty et al., 1996; Fama et al., 2004; Harris et al., 2008, citados por Stavro et al., 2013; 
Smeraldi et al., 2015). 
 
3.3.2. Hipótese de Lateralização 
 A hipótese de lateralização pressupõe que as funções do hemisfério direito são mais 
suscetíveis aos efeitos neurotóxicos do alcoolismo (Bernardin et al., 2014; Ratti et al., 2002, 
citados por Stavro et al., 2013; Bertera & Parsons, 1978; Ratti et al., 2002, citados por Trivedi 
et al., 2013), tanto pelo comprometimento das capacidades visuoespaciais e visuoconstrutivas 
como pela aparente preservação das funções associadas ao hemisfério esquerdo, tais como as 
capacidades verbais, que se mantêm praticamente intactas ou recuperam rapidamente com a 
abstinência (Ellenberg, Rosenbaum, Goldman, & Whitman, 1980; Kramer, Blusewicz, 
Robertson, & Preston, 1989; Leber, Jenkins, & Parsons, 1981; Tsagareli, 1995, citados por 
Corral-Varela & Cadaveira, 2002). No entanto, este postulado tem sido questionado por 
resultados contraditórios e por ser restritivo, tendo em conta a presença de défices associados a 
outras regiões cerebrais (Bernardin et al., 2014; Bolter & Hannon, 1986; Beatty et al., 1996; 
Ratti et al., 1999; Uekermann et al., 2003, citados por Stavro et al., 2013; Oscar-Berman & 
Marinković, 2007). 
 
3.3.3. Hipótese de Disfunção Cerebral Difusa 
A hipótese de disfunção cerebral difusa sugere que o álcool afeta o cérebro de forma 
difusa e que por esse motivo, os défices cognitivos são dispersos e não específicos ao 
alcoolismo (Ratti et al., 1999, citados por Trivedi et al., 2013). Por exemplo, na meta-análise 
de Stavro e colaboradores (2013) sobre défices cognitivos presentes nas PUA a curto e a longo-
prazo, as estimativas de magnitude de efeito são comparáveis ao longo dos domínios cognitivos 
verbais e visuais, logo, a hipótese de lateralização não pode ser considerada completamente 
precisa. Esta hipótese ajuda a explicar resultados adicionais na literatura que não suportam as 
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hipóteses anteriores, advindo do facto de tanto a hipótese do lobo frontal como a da lateralização 
serem, discutivelmente, incompletas (Ratti et al., 1999, citados por Stavro et al., 2013). 
 
3.4. Abstinência e Repercussões Cognitivas 
 De acordo com a OMS (WHO, n.d.), abstinência implica abster-se do uso de substâncias 
ou (particularmente) do consumo de bebidas alcoólicas, seja por uma questão de princípio ou 
por outros motivos. Este termo não deve ser confundido com a síndrome de abstinência. 
Os criadores e devotos dos AA adotaram a ideia de que o álcool era uma substância 
irresistível para alguns indivíduos, para os quais a única salvação ou alívio era a abstinência. 
Esta crença na abstinência e sobriedade permanente para os alcoólicos é atualmente suportada 
pela maioria das investigações neste campo (Gold & Adamec, 2010). 
Nas últimas décadas, tem surgido muito interesse em como a abstinência do álcool e a 
duração da mesma pode afetar a recuperação cognitiva. A nível cerebral, diversos estudos têm 
observado aumento de volume de substância branca e cinzenta e redução do tamanho dos sulcos 
e ventrículos nos primeiros meses de abstinência. Existem ainda evidências de 
neuroplasticidade, com recrutamento espontâneo e compensatório de redes cerebrais adicionais, 
como a fronto-cerebelar (Camchong, Stenger & Fein 2012; Chanraud, Pitel, Muller-Ohering, 
Pfefferbaum & Sullivan, 2013; Chanraud, Pitel, Rohlfing, Pfefferbaum & Sullivan, 2010; 
Chanraud, Pitel, Pfefferbaum & Sullivan, 2011; Parks et al., 2012, citados por González et al., 
2014; Fama et al., 2004; Marinković et al., 2009; Gazdinski, Durazzo, & Meyerhoff, 2005; 
Gazdinski, Durazzo, Mon, & Yeh, 2010; Monnig, Tonigan, Yeo, Thoma, & McCrady, 2013; 
Bendszus et al. 2001; Agartz et al., 2003; Bartsch et al., 2007, citados por Bernardin et al., 2014; 
Oscar-Berman et al., 2014; van Eijk et al., 2013, citados por Petit et al., 2017). Camchong e 
colaboradores (2013, citados por González et al., 2014), reportam que a compensação cerebral 
tem revelado estar associada à capacidade de manutenção da abstinência. 
A nível cognitivo, a literatura tem evidenciado que a abstinência prolongada de álcool 
leva a melhoria (Moselhy et al., 1999, citados por Ferreira, Moutinho, & Diegues, 2014; Schulte 
et al., 2014). Vários estudos têm revelado recuperação parcial e até completa para um 
desempenho normal (comparado ao desempenho de controlos saudáveis) em vários domínios 
cognitivos, incluindo atenção, aprendizagem verbal e visual, memória visual, memória 
episódica, QI verbal, fluência verbal, linguagem, funções executivas (memória de trabalho, 
resolução de problemas, controlo inibitório), velocidade de processamento e capacidades 
visuopercetivas  (Bates et al., 2005; Bendszus et al., 2001, Bartsch et al., 2007; Fein et al., 2006; 
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Pitel et al., 2009; Mann et al., 1999; Manning et al., 2008; Manning, Teo, Guo, Wong, & Li, 
2016; Manning, Verdejo-Garcia, & Lubman, 2017; Noël et al., 2001; Parsons, 1986; 
Rosenbloom, Pfefferbaum, & Sullivan, 2004; Rosenbloom, Sassoon, Pfefferbaum, & Sullivan, 
2009; Rourke & Loberg, 1996; Sullivan, Rosenbloom, Lim, & Pfefferbaum, 2000;  Eckardt et 
al., 1995; Fujiwara, Brand, Borsutzky, Steingass, & Markowitsch, 2008; Gazdzinski, Durazzo, 
Weiner, & Meyerhoff, 2008; Moriyama et al., 2006, citados por Schulte et al., 2014; Parsons, 
1998; Rourke & Grant, 1999, citados por Stavro et al., 2013). 
Stavro, Pelletier e Potvin (2013) publicaram recentemente uma meta-análise em que 
diferenciaram 3 grupos de alcoólicos com base no seu tempo de abstinência: curto-prazo (<1 
mês), médio-prazo (2-12 meses) e longo-prazo (> 1 ano). Foram analisadas 12 funções 
cognitivas: o QI, fluência verbal, linguagem, velocidade de processamento, memória de 
trabalho, atenção, resolução de problemas, impulsividade/controlo inibitório, aprendizagem 
verbal, aprendizagem visual, memória visual e capacidades visuopercetivas. No grupo de 
abstinência a curto-prazo verificou-se comprometimento moderado em 11 dos 12 domínios 
cognitivos (o QI foi o único domínio que não foi significativamente afetado); a médio-prazo, 
declínio moderado em 10 dos 12 indicadores cognitivos (o QI e a atenção não foram 
significativamente afetados e o resultado do controlo inibitório é interpretado com precaução, 
por ter sido avaliado somente um estudo), com magnitudes de efeito semelhantes ao grupo de 
abstinência a curto-prazo. Finalmente, no grupo de abstinência a longo-prazo encontrou-se uma 
tendência de normalização na maioria das funções cognitivas, sendo as magnitudes de efeito 
essencialmente pequenas. De acordo com esta meta-análise, os estudos sugerem uma 
recuperação cognitiva precoce, contudo, um défice global permanece presente e estável vários 
meses após instalação da abstinência e o perfil cognitivo tende a normalizar apenas após 1 ano 
de abstinência cognitiva, sendo os resultados a curto e a médio prazo semelhantes ao nível dos 
domínios afetados e magnitudes de efeito. 
Apesar dos efeitos das PUA estarem bem documentados, ainda não está claro na 
literatura se há uma vulnerabilidade cognitiva específica ou mais difusa aos efeitos do álcool e 
quanto tempo de abstinência é necessário para uma potencial recuperação (Stavro et al., 2013). 
Apesar dos resultados da meta-análise de Stavro e colaboradores, a literatura encontra-se repleta 
de resultados divergentes relativamente à taxa de recuperação cognitiva no alcoolismo 
(Claiborn & Greene, 1981; Kish, Hagen, & Woody, 1980, citados por Kopera et al., 2012). O 
consenso geral descreve maior comprometimento durante a abstinência aguda (Eckardt & 
Martin, 1986; Reed, Grant, & Rourke, 1992; Loeber et al., 2009, citados por Stavro et al., 2013). 
Contudo, certos comprometimentos cognitivos residuais podem persistir. Por exemplo, défices 
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visuoespaciais podem ser observados mesmo após vários anos de abstinência, relacionado com 
o volume diminuído do córtex parietal direito (Bernardin et al., 2014; Fein et al., 1990, 2006; 
Munro et al., 2000; Sullivan, Rosenbloom, Lim, et al., 2000; Fabian & Parsons, 1983; Yohman, 
Parsons, & Leber, 1985b; Rourke & Grant, 1999, citados por Stavro et al., 2013; Nowakowska, 
Jablokowska, & Borkowska, 2008; Oscar-Berman & Marinković, 2007). 
É necessário ainda ter em conta que, da mesma forma que existem múltiplos fatores de 
risco para o desenvolvimento de PUA, existem fatores que influenciam a taxa da recuperação 
do declínio cognitivo, entre eles: idade, sexo, escolaridade, idade de início de consumo, padrão 
de consumo, grau de dependência, estado nutricional e genética (Bartsch et al., 2007, citados 
por Sachdeva, Chandra, Choudhary, Dayal, & Anand, 2016; Parson, 1998, citado por Ferreira 
et al., 2014; Loeber et al. 2009; Pitel et al., 2009, citados por González et al., 2014). Para este 
estudo, avaliámos dois fatores: o número de desintoxicações e a idade de início de PUA.  
Tal como referido anteriormente, têm se acumulado evidências de que os doentes que 
sofreram episódios repetidos de abstinência evidenciam uma deterioração significativa das 
capacidades cognitivas quando comparados com doentes com menos privações (Duka et al., 
2002, 2003), assim como repetidas desintoxicações podem exacerbar significativamente os 
défices cognitivos (Duka & Stephens, 2014; Horner, Waid, Johnson, Latham, & Anton, 1999; 
Scheurich, 2005, citados por Sachdeva et al., 2016) e estarem associados a comprometimento 
da neuroplasticidade, podendo afetar a recuperação cognitiva (Loeber et al., 2010). 
Finalmente, existe pouca investigação disponível para ajudar a determinar se a 
abstinência prolongada do álcool resulta em recuperação cognitiva, com início de PUA nesta 
faixa etária, embora os resultados até o momento sejam esperançosos. Hanson, Medina e 
colaboradores (2011) verificaram que maior número de dias de abstinência de álcool num 
follow-up de 10 anos (16 a 27 anos de idade, em média) foi associado a melhor funcionamento 
executivo. Ou seja, estes resultados sugerem que pode haver uma recuperação, mesmo que 
parcial, do funcionamento cognitivo com períodos de abstinência prolongados de álcool. 
Investigação adicional é necessária para examinar se a recuperação completa do funcionamento 
neurocognitivo ocorre em adolescentes com abstinência sustentada, ou se a sua trajetória 
neurocognitiva é subtilmente alterada na idade adulta. Ainda assim, estes resultados 
preliminares podem ser utilizados para ajudar a aumentar a motivação para a abstinência do 
álcool na adolescência, visto que é esperado que, com abstinência contínua, eles experienciem, 
no mínimo, melhorias neurocognitivas mínimas (Lisdahl et al., 2013). 
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3.5. Implicações Clínicas 
 As abordagens de tratamento das PUA dependem fortemente de componentes 
psicossociais, e a sua eficácia depende, em parte, do funcionamento cognitivo e psicológico do 
doente (Zinn et al., 2004). Um funcionamento cognitivo diminuído nas PUA, principalmente 
na aprendizagem, memória (verbal, visual e prospetiva) e nas funções executivas, tem se 
revelado um indicador de pior prognóstico, constituindo um obstáculo na eficácia do 
tratamento, e na manutenção da abstinência a longo-prazo, facilitanto a recaída (Bates, 
Labouvie, et al., 2002; Brorson, Ajo Arnevik, Rand-Hendriksen, & Duckert, 2013, citados por 
Marceau, Lunn, Berry, Kelly, & Solowij, 2016; Cunha & Novaes, 2004; Duffy, 1995; Glem & 
Parsans, 1991, citados por Ferreira et al., 2014; Dawson & Grant, 2000; Pitel et al., 2007, 
citados por Stavro et al., 2013; Ihara et al., 2000; Le Berre et al., 2010; Fish, Wilson, & Manly, 
2010; Montgomery, Ashmore, & Jansari, 2011; Griffiths et al., 2012; Lyu & Lee, 2012, citados 
por González et al., 2014; Loeber et al., 2010; Miller, 1991, citado por Han, Bae, Won, Roh, & 
Kim, 2015; Moos & Moos, 2006; Strickland et al, 1993; Rogers & Robbins, 2001, citados por 
Cunha, 2009). O comprometimento cognitivo também tem evidenciado estar associado a 
deterioração no ajuste social dos doentes, contribuindo para o aumento do número de divórcios 
e dificuldades laborais (Moriyama et al., 2002; Tuck & Jackson, 1991, citados por Zinn et al., 
2004), fatores que frequentemente conspiram para outcomes de tratamento menos favoráveis. 
Os estádios iniciais de muitos programas de tratamento para o alcoolismo concentram-
se na psicoeducação, avaliação dos prós e os contras do consumo de álcool e ensino de novas 
competências, com o intuito de auxiliar na manutenção da abstinência, assim como a 
generalização das aprendizagens para o quotidiano, uma tarefa que requer as capacidades de 
abstração e conceptuais, que têm maior suscetibilidade de serem comprometidas pelas PUA 
(McCrady & Smith, 1986, citados por Bates, Bowden, et al., 2002). O facto dos tratamentos 
atuais concentrarem-se na mudança de comportamento a longo prazo e no desenvolvimento e 
implementação consistente de novas competências para prevenir a recaída e promover a 
adaptação psicossocial (que envolve regulação comportamental e resolução de problemas 
sociais), atividades que exigem claramente processamento cognitivo (Goldman, 1990; Marlatt, 
1985; Tiffany, 1990; Weinstein & Shaffer, 1993, citados por Bates, Bowden, et al., 2002; 
Gordon, Kennedy, & McPeake, 1988; Loeber & Hay, 1997; Lyvers, 2000, citados por Bates, 
Pawlak, Tonigan, & Buckman, 2006; McCrady & Smith, 1986) leva a que surjam boas razões 
para acreditar que indivíduos com défices cognitivos podem ter dificuldades não reconhecidas 
com múltiplos aspetos do tratamento, da mesma forma que, muitos destes processos cognitivos 
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estão também subjacentes às alterações comportamentais visadas (Bates, Labouvie, et al., 2002; 
Ferreira et al., 2014; Goldman, 1990; Marlatt, 1985; Tiffany, 1990; Weinstein & Shaffer, 1993, 
citados por Bates et al., 2006; Ihara et al., 2000; McCrady & Smith, 1986, citados por Zinn et 
al., 2004). Deste modo, as intervenções psicológicas cognitivas exigentes podem ter um 
impacto limitado durante a desintoxicação precoce (Manning et al., 2016), além de que a TCC 
pode não ser eficientemente empregue quando a cognição está gravemente comprometida, 
principalmente em domínios como a atenção, memória e funções executivas (Allen, Goldstein, 
& Seaton, 1997; Goldstein, Haas, Shamansky, Barnett, & Salmon-Cox, 2005; Hunt, Baker, 
Michie, & Kavanagh, 2009, citados por Sachdeva et al., 2016). Modificar tratamentos para 
doentes com disfunção neuropsicológica pode, então, aumentar a eficácia do tratamento ou pelo 
menos tornar o processo menos frustrante e desmoralizador (Bates, Labouvie, et al., 2002). 
Se a normalização do funcionamento cognitivo parece geralmente requerer até 1 ano de 
abstinência, para efetivamente aprender, reter e aplicar as estratégias fornecidas pelas 
intervenções terapêuticas para a prevenção de recaída, assim como formular objetivos, 
estabelecer novas estratégias comportamentais e desenvolver um projeto de vida sem álcool, é 
necessário um adequado funcionamento cognitivo (Dawson & Grant, 2000; Pitel et al., 2007a, 
citados por Stavro et al., 2013; Fernández-Serrano et al., 2010; Yϋcel & Lubman, 2007, citados 
por Marceau et al., 2016). A melhoria cognitiva parece estar associada a uma maior 
probabilidade de conclusão bem-sucedida do tratamento, menos recaídas, períodos de 
abstinência mais longos e menores taxas de consumo de álcool no primeiro ano, assim como 
melhor capacidade de lidar com pistas externas ou internas relacionadas com o álcool, melhor 
participação e aprendizagem, por exemplo, da TCC que, por sua vez, pode auxiliar na 
organização do quotidiano e na resolução de problemas individuais (Giancola & Moss, 1998, 
citados por Scheurich et al., 2004; O'Leary et al., 1979, citados por Davies et al., 2005). 
Por conseguinte, os défices cognitivos identificados nos indivíduos com PUA, 
principalmente na abstinência a curto e a médio prazo, são particularmente importantes para o 
tratamento, visto serem fundamentais para a capacidade de assimilação e participação dos 
programas, a escolha de estratégias a serem adotadas na intervenção terapêutica, a análise do 
prognóstico, e identificação e contribuição para o estádio motivacional dos indivíduos (Bates 
et al., 2004; Bernardin et al., 2014; Calheiros et al., 2006, citados por Rigoni, Susin, Trentini, 
& Oliveira, 2013; Crews, 1999; Corral-Varela & Cadaveira, 2002; Serecigni, 2001; Sullivan et 
al., 2002; Rourke & Grant, 1999, citados por Calvo Botella, 2003; Ferreira et al., 2014; Godding 
et al., 1992; Smith & McCrady, 1991; citados por Marceau et al., 2016; Lawrence et al., 2009b; 
Pitel et al., 2007b, citados por Stavro et al., 2013; Parsons, 1983, citado por Zinn et al., 2004). 
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3.6. Objetivo e Hipóteses de Estudo 
A revisão da literatura permitiu-nos compreender a importância de um funcionamento 
cognitivo adequado para um prognóstico mais bem-sucedido nas PUA. Visto que as taxas de 
recaída são elevadas nas PUA, considerámos pertinente a realização deste estudo, como 
contributo científico para a neuropsicologia e para o estudo das PUA, assim como para as 
abordagens clínicas no tratamento das PUA. 
Não obstante as investigações previamente realizadas terem contribuído para uma 
melhor compreensão das alterações cognitivas subjacentes às PUA, estas apresentam resultados 
díspares e contraditórios. Por este motivo, uma contínua investigação a esta temática é válida e 
pertinente. Deste modo, o presente estudo tem como objetivo principal investigar as diferenças 
cognitivas existentes no funcionamento cognitivo em indivíduos em diferentes períodos de 
abstinência de álcool e compreender como a duração da abstinência influencia o potencial de 
recuperação cognitiva. Como objetivos secundários, comprometemo-nos a procurar 
compreender em que medida fatores de risco como o número de desintoxicações e a idade de 
início de PUA influenciam o funcionamento cognitivo dos alcoólicos abstinentes. Deste modo, 
foram propostas três hipóteses de estudo: 
 
Hipótese 1: O grupo de abstinência a longo-prazo evidencia menos défices cognitivos do que 
os grupos de abstinência a curto e a médio-prazo. 
 
Hipótese 2: Os indivíduos com maior número de desintoxicações possuem mais défices 
cognitivos do que aqueles com menor número de desintoxicações. 
 
Hipótese 3: Indivíduos que iniciaram a PUA na infância ou adolescência apresentam mais 
défices cognitivos do que aqueles que começaram mais tardiamente. 
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Capítulo II – Método 
 
1. Amostra 
A amostra consiste em 43 indivíduos abstinentes de álcool, recrutados no Centro de 
Recuperação de Alcoologia S. Ricardo Pampuri (CRA), da Casa de São João de Deus, no 
Funchal. Foi ainda constituído um grupo de controlo (GC) de 15 indivíduos não alcoólicos.  
A seleção dos participantes respeitou os seguintes critérios de inclusão: a) utentes 
atualmente em tratamento de desintoxicação de álcool em regime de comunidade terapêutica, 
em abstinência há pelo menos 5 dias; b) utentes abstinentes de álcool seguidos pela comunidade 
terapêutica, em ambulatório; c) idade mínima de 18 anos; e d) pontuação correspondente a 
dependência no Teste de Identificação dos Transtornos do Uso do Álcool (AUDIT), 
previamente administrado pela instituição. 50 participantes cumpriam os critérios de inclusão. 
Os critérios de exclusão foram os seguintes: a) história clínica de patologias 
neurológicas ou psiquiátricas que possam interferir com o desempenho cognitivo (e.g., AVC, 
epilepsia, TCE), excetuando perturbações depressivas, perturbações de ansiedade, perturbações 
bipolares e perturbações relacionadas; c) consumo atual de substâncias psicoativas, à exceção 
da nicotina e da cafeína; d) sintomas de síndrome de abstinência alcoólica (de acordo com o 
DSM-5); e) diagnóstico prévio de síndrome de Korsakoff, encefalopatia de Wernicke e/ou 
PNM. Estes critérios têm como objetivo limitar a existência de elementos confundidores que 
possam explicar as limitações neuropsicológicas. Dos 50 participantes iniciais, 1 foi excluído 
por AVC, 2 foram excluídos por TCE, 1 foi excluído por Epilepsia, 1 por PNM e 2 foram 
excluídos da análise de resultados por apresentarem um desempenho muito inferior face aos 
restantes participantes do grupo clínico (GCl), sendo estes resultados reveladores de um 
possível quadro generalizado de deterioração cognitiva. 
Os participantes foram recrutados tendo por base a primeira hipótese. Visto que existem 
diversas limitações metodológicas no que diz respeito à duração da abstinência nas PUA, foi 
adotada a metodologia da meta-análise de Stavro e colaboradores (2013). Sendo assim, os 
participantes foram divididos em três grupos, de acordo com a duração da abstinência: curto-
prazo (ACP; < 1 mês, n=14), médio-prazo (AMP; entre 1 mês 1 ano, n=14), e longo-prazo 
(ALP; > 1 ano, n=15). Posteriormente, para a segunda hipótese, os grupos foram distribuídos 
em dois grupos, designadamente, um grupo com menos de duas desintoxicações (< 2 DETOX; 
n=19) e outro grupo com duas ou mais desintoxicações (≥ 2 DETOX, n=24). Estes dados foram 
obtidos através do CRA e de autorrelatos dos participantes. Para a hipótese 3, os participantes 
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foram divididos em quatro grupos, de acordo com a faixa etária de início de PUA, autorrelatada 
pelos participantes: (< 15 anos, n=4; 16-19 anos, n=13; 20-25 anos, n=11; > 25 anos, n=15). 
Para verificar se os grupos em estudo eram semelhantes ao nível das diferentes 
caraterísticas sociodemográficas, os mesmos foram comparados utilizando o teste Qui-
Quadrado (X2). A comparação entre os grupos quanto à idade e escolaridade realizou-se através 
de uma análise de variância (ANOVA). Os resultados são apresentados nas tabelas 3 e 4. 
 
Tabela 3. 
Caraterísticas Sociodemográficas e Clínicas da Amostra 
Variável 
Tipo de Grupo 
p das 
diferenças 
ACP AMP ALP GC 
N % N % N % N % 
Sexo 
Masculino 12 85,7% 1 7,1% 1 6,7% 4 26,7% 
< .001 
Feminino 2 14,3% 13 92,9% 14 93,3% 11 73,3% 
Estado Civil 
Solteiro 3 21,4% 5 35,7% 2 13,3% 4 26,7% 
.112 
Casado 9 64,3% 4 28,6% 6 40,0% 10 66,7% 
União de Facto 1 7,1% 1 7,1% 1 6,7% 0 0,0% 
Separado 0 0,0% 1 7,1% 1 6,7% 0 0,0% 
Divorciado 1 7,1% 3 21,4% 1 6,7% 1 6,7% 
Viúvo 0 0,0% 0 0,0% 4 26,7% 0 0,0% 
Situação Profissional 
Empregado 6 42,9% 6 42,9% 6 40,0% 13 86,7% 
< .001 
Desempregado 5 35,7% 5 35,7% 1 6,7% 0 0,0% 
Reformado / 
Inválido 
1 7,1% 0 0,0% 8 53,3% 2 13,3% 
Sem Abrigo 2 14,3% 3 21,4% 0 0,0% 0 0,0% 
Medicação Atual 
Ansiolíticos 13 92,9% 11 78,6% 3 20,0% 4 26,7% < .001 
Antidepressivos 7 50,0% 6 42,9% 2 13,3% 1 6,7% .016 
Antipsicóticos 10 71,4% 6 42,9% 0 0,0% 0 0,0% < .001 
Suplementos 
Vitamínicos 
12 85,7% 2 14,3% 1 6,7% 1 6,7% < .001 
Outros 5 35,7% 4 28,6% 9 60,0% 8 53,3%  
Comorbilidades Médicas  
Depressão 6 42,9% 4 28,6% 3 20,0% 2 13,3% .321 
Ansiedade 2 14,3% 4 28,6% 1 6,7% 2 13,3% .458 
Hepatite 2 14,3% 0 0,0% 2 13,3% 0 0,0% .287 
Outro 2 14,3% 3 21,4% 3 20,0% 2 13,3% .967 
Comorbilidades Aditivas Atuais 
Nicotina 12 85,7% 9 64,3% 7 46,7% 1 6,7% < .001 
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Variável 
Tipo de Grupo 
p das 
diferenças 
ACP AMP ALP GC 
N % N % N % N % 
Comorbilidades Aditivas Prévias  
Nicotina 13 92,9% 13 92,9% 13 86,7% 7 46,7% .003 
Outros 
Estimulantes 
2 14,3% 1 7,1% 0 0,0% 0 0,0% .135 
Benzodiazepinas 1 7,1% 1 7,1% 0 0,0% 3 20,0% .289 
Barbitúricos 1 7,1% 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0% .481 
Cannabis 5 35,7% 2 14,3% 0 0,0% 0 0,0% .004 
Opiáceos 2 14,3% 2 14,3% 0 0,0% 0 0,0% .196 
 
Tabela 4. 
Caraterísticas Sociodemográficas da Amostra – Idade e Escolaridade 
Variável Tipo de Grupo M DP Mínimo Máximo F 
p das 
diferenças 
Idade 
ACP 45.07 10.17 29 61 
3.89 .014 
AMP 48.00 9.36 32 67 
ALP 58.60 11.96 36 78 
GC 52.13 13.28 31 78 
Escolaridade 
ACP 8.00 3.90 4 15 
1.78 .162 
AMP 5.64 2.93 1 12 
ALP 5.80 2.65 4 12 
GC 7.27 3.39 3 15 
 
A idade média na amostra é de 51.10 anos (DP = 12.18), variando entre 29 e 78 anos 
(ACP: M = 45.07, DP = 10.17; AMP: M = 48.00, DP = 9.36; ALP: M = 58.60, DP = 11.96; 
GC: M = 52.13, DP = 13.28). Os resultados no que se referem à idade indicam que existem 
diferenças significativas entre os grupos (F(3,54) = 3.89, p = .014). Os testes post-hoc de Tukey 
indicam que o ALP apresenta em média uma idade superior relativamente ao ACP (p = .012). 
Os resultados relativos ao sexo, indicam que existem diferenças significativas entre os 
grupos (X2(3) = 24.05, p < .001 com simulação de Monte Carlo): o GC apresenta uma 
percentagem mais elevada de indivíduos do sexo feminino do que o GCl. 
Quanto à escolaridade, os grupos encontram-se equilibrados, não havendo diferenças 
significativas (F(3,54) = 1.78, p = .162). O número médio de anos de escolaridade para o total 
da amostra é de 6.67 anos. 
Os resultados correspondentes à situação profissional indicam que existem diferenças 
significativas com o GC a apresentar uma maior proporção de empregados, o ACP e AMP com 
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uma maior proporção de desempregados e o ALP a apresentar uma maior proporção de 
reformados/inválidos (X2(9) = 33.69, p < .001 com simulação de Monte Carlo). 
Relativamente ao uso de medicação atual, os resultados indicam que existem diferenças 
significativas, sendo que o ACP e AMP fazem maior uso de ansiolíticos comparativamente ao 
GC (X2(3) = 23.36, p < .001). Relativamente aos antidepressivos, também existem diferenças 
significativas: há maior proporção no ACP e menor proporção no GC (X2(3) = 9.97, p = .016). 
Adicionalmente, há maior proporção de uso no ACP e menor proporção de uso no GC e ALP 
nos antipsicóticos (X2(3) = 26.53, p < .001) e nos suplementos vitamínicos (X2(3) = 31.49, p < 
.001), ambos com diferenças significativas. Importa destacar que quando os utentes são 
internados no CRA, é administrada medicação protocolo para o tratamento de desintoxicação, 
constituída por Tiaprida (neuroléptico indicado no tratamento de perturbações do 
comportamento, com indicação terapêutica específica para perturbações do comportamento na 
abstinência alcoólica); Cloridrato de flurazepam (ansiolítico, sedativo e hipnótico); Dagravit B 
Complex Forte (suplemento polivitamínico, constituído por vitaminas do complexo B); 
Diazepam (ansiolítico, sedativo e hipnótico); e Cloridrato de tiamina injetável (vitamina B1). 
A medicação pode ser alterada ou adaptada ao longo do tratamento de modo a se adequar às 
necessidades individuais de cada doente. Deste modo, é possível compreender as diferenças 
existentes na medicação atual entre os grupos, principalmente no que diz respeito ao ACP. 
Relativamente a comorbilidades médicas previamente diagnosticadas, 25,86% dos 
indivíduos apresentavam depressão (n=15), 15,52% apresentavam ansiedade (n=9), 6,90% 
apresentavam hepatite (n=4), e 17,24% apresentavam outras comorbilidades médicas (n=10), 
tais como lúpus, enfarte do miocárdio, entre outras. Os resultados relativos às comorbilidades 
médicas indicam que não existem diferenças significativas entre os grupos na depressão (X2(3) 
= 3.66, p = .321), na ansiedade (X2(3) = 2.79, p = .458) e na hepatite (X2(3) = 4.31, p = .287). 
No que diz respeito às comorbilidades aditivas, 50% dos indivíduos (n=29) reportaram 
uso atual de tabaco; 79,31% de indivíduos (n=46), uso prévio de tabaco; 8,62% dos indivíduos 
(n=5), uso prévio de benzodiazepinas; 1,72% dos indivíduos (n=1) uso prévio de barbitúricos; 
5,17% dos indivíduos (n=3), uso prévio de estimulantes; 12,7% dos indivíduos (n=7), uso 
prévio de cannabis (n=7); e 6,90% dos indivíduos, uso prévio de opiáceos (n=4). Os resultados 
no que se referem ao uso do tabaco atual indicam que existem diferenças significativas, com o 
GC a apresentar uma menor, e o ACP uma maior proporção de fumadores (X2(3) = 19.62, p < 
.001), respetivamente. Foram encontradas diferenças significativas entre os grupos no que se 
refere ao uso prévio de tabaco (X2(3) = 13.37, p = .003, com simulação de Monte Carlo). Foram 
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ainda encontradas diferenças significativas entre os grupos no uso de cannabis (X2(3) = 11.56, 
p = .004, com simulação de Monte Carlo), com o ACP a apresentar um maior consumo. 
 
2. Instrumentos 
Aos participantes foi administrada uma extensa bateria de testes neuropsicológicos com 
o objetivo de abranger um vasto leque de funções cognitivas, tais como funções executivas, 
fluência verbal, atenção, memória, capacidades visuoespaciais, capacidade de aprendizagem 
associativa, raciocínio abstrato, entre outras. Estas medidas foram selecionadas tendo em conta: 
a revisão da literatura, i.e., de acordo com as áreas cognitivas que têm sido estudadas e onde 
têm sido observados défices cognitivos; a disponibilidade dos testes cognitivos, assim como a 
sua adaptação ou aferição à população portuguesa, que somente não foi cumprida no WCST e 
no Teste de Atenção Visual Externa de Toulouse-Piéron (AVE-TP); e o objetivo do estudo.  
 
2.1. Questionário Sociodemográfico e Caraterização da História e Padrão de 
Consumo de Álcool 
Aplicámos um breve questionário, com o intuito de realizar uma caraterização 
sociodemográfica (idade, sexo, escolaridade, nacionalidade, estado civil, ocupação atual, 
comorbilidades médicas e aditivas) e caraterização da história e padrão de consumo de álcool 
(antecedentes familiares de consumo de álcool, idade do 1º consumo, idade de início de 
consumo nocivo, anos de dependência, número de desintoxicações e a duração das experiências 
de abstinência). 
 
2.2. Addenbrooke’s Cognitive Examination-III – Versão Portuguesa 
A 3ª edição do Addenbrooke’s Cognitive Examination (ACE-III; Hsieh, Schubert, 
Hoon, Mioshi, & Hodges, 2013; versão portuguesa, Machado, Baeta, Pimentel, & Peixoto, 
2015) é um teste de rastreio cognitivo, que avalia diferentes dimensões cognitivas e permite 
obter dados sobre o funcionamento neurocognitivo global dos sujeitos.  
O ACE-III é composto por cinco domínios cognitivos: Atenção (máximo de 18 pontos), 
representada por tarefas de orientação, evocação verbal imediata e de subtração em série; 
Memória (máximo de 26 pontos), abarcando tarefas de evocação verbal diferida (livre e por 
reconhecimento), de aprendizagem verbal e de memória semântica; Fluência verbal (máximo 
de 14 pontos), que inclui tarefas de fluência fonológica e de fluência semântica; Linguagem 
(máximo de 26 pontos), avaliada através de tarefas de compreensão, repetição, nomeação, 
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leitura e escrita; Capacidades Visuoespaciais (máximo de 16 pontos), contemplando tarefas 
visuoconstrutivas (cópia do cubo, desenho do relógio) e de perceção visuoespacial (contar 
pontos e identificar letras incompletas). A pontuação total máxima é de 100 pontos e os critérios 
de correção seguem as normas da versão em Inglês. A duração média de aplicação é de 15 
minutos (Machado et al., 2015). 
O Addenbrooke’s Cognitive Examination – Revisto (ACE-R) e, essencialmente, o 
Montreal Cognitive Assessment (MoCA), têm sido utilizados noutros estudos e têm revelado 
serem sensíveis a comprometimento cognitivo na dependência de substâncias (Alarcon et al., 
2015; Aubin, Gillet, & Rigaud, 2015; Copersino et al., 2009; Gilchrist & Morrison, 2005; 
Marceau, Lunn, Berry, Kelly, & Solowij, 2016; Pelletier, Nalpas, Alarcon, Rigole, & Perney, 
2016), daí a escolha deste teste de rastreio para o estudo. 
 
2.3. Matrizes Progressivas de Raven – Forma Geral 
As Matrizes Progressivas de Raven – Forma Geral (Standard Progressive Matrices 
[SPM]; Raven, 1938; versão portuguesa, Infoteste, 1998) compõe-se, essencialmente, de um 
conjunto de tarefas não-verbais, com o objetivo de medir a aptidão de apreensão de relações 
entre figuras, avaliando o raciocínio abstrato não-verbal (capacidade de edução de relações, 
uma das principais componentes da inteligência geral e do fator g de Spearman) (Brites, 2009; 
CEGOC-TEA, 2009). 
O teste é composto por 60 itens, divididos em 5 séries (A, B, C, D e E). O nível de 
dificuldade aumenta ao longo do teste, não só de item para item como também de série para 
série, daí o termo progressivo (Simões, 2000, citado por Brites, 2009). Cada item possui uma 
matriz composta por figuras geométricas abstratas, com uma lacuna. Por baixo da matriz 
encontram-se 6 a 8 figuras. Apenas uma delas completa corretamente a matriz e o o objetivo 
passa pelo examinando indicar a figura que considera resolver o problema apresentado (Raven 
et al., 1998, citados por Ribeiro, 2016). Os itens do teste foram projetados de modo a que a sua 
solução ocorra do ponto de vista percetivo, espacial ou lógico de uma configuração (gestalt) 
(Pascuali, Wechsler, & Bensusan, 2002, citados por Brites, 2009). A avaliação da aptidão 
visuoespacial encontra-se essencialmente subjacente à resolução da série A e alguns itens da 
série B, enquanto que a avaliação do raciocínio por analogia está subjacente à resolução das 
séries B, C, D e E. O tempo de administração é variável (Almeida, 2009; Brites, 2009; Lezak 
et al., 2012). Com o SPM pretendo obter dados sobre o raciocínio abstrato não-verbal, assim 
como pretendo que constitua um indicador da capacidade cognitiva geral. 
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2.4. Teste de Atenção Visual Externa de Toulouse-Piéron 
O Teste de Atenção Visual Externa de Toulouse-Piéron (AVE-TP; Toulouse & Piéron, 
1904; versão espanhola, Toulouse & Piéron, 1992) tem como objetivo medir as aptidões 
percetivas e a capacidade de atenção voluntária. Em concreto, avalia a atenção voluntária 
sustentada e seletiva, o poder de realização e a resistência à fadiga (Pereira, 1971; Toulouse & 
Piéron, 2013, citados por Bastos, 2014). 
A prova tem a duração de 10 minutos e é composta por uma folha de registo A3 com 25 
linhas, cada uma contendo 40 elementos gráficos, nomeadamente, quadrados com traços 
exteriores com diferentes orientações. A tarefa do sujeito consiste, então, em assinalar todos os 
quadrados que sejam iguais aos 3 modelos apresentados no cabeçalho da prova, da esquerda 
para a direita, linha a linha, o mais rápido que conseguir. A prova é avaliada de minuto a minuto, 
sendo que no fim de cada minuto deve ser colocada uma cruz no sítio onde o sujeito está a riscar 
(Dias, 2014; Pereira, 1971; Toulouse & Piéron, 2013, citados por Bastos, 2014). 
A cotação da prova consiste em assinalar e contabilizar os acertos, as omissões e os 
erros, ao longo dos 10 minutos de prova. Na base da análise quantitativa da prova encontram-
se três variáveis: poder de realização, capacidade de concentração e resistência à fadiga. O 
poder de realização ou velocidade atencional é calculado a partir do somatório de todos os 
acertos. Já a capacidade de concentração, ou índice de dispersão, é calculada a partir da soma 
do número total de erros e número total de omissões e dividida pela quantidade total de acertos, 
multiplicando, no fim, por 100. Quanto ao rendimento de trabalho, este é calculado a partir da 
subtração dos acertos à soma dos erros e omissões, de minuto a minuto. Finalmente, a 
resistência à fadiga é analisada a partir da curva do rendimento de trabalho (curva ascendente 
ou descendente) (Pereira, 1971, citado por Bastos, 2014). 
 
2.5. Subteste Pares de Palavras da Escala de Memória de Wechsler – 3ª edição 
(WMS-III) 
O subteste Pares de Palavras (PP) da 3ª edição da Escala de Memória de Wechsler 
(WMS-III; Wechsler, 1997; versão portuguesa, Machado, Rocha, Barreto, Moreira, & Castro, 
2008) é um instrumento utilizado para avaliar a memória e aprendizagem associativa verbal. 
Este subteste consiste em aprender uma lista de 8 pares de palavras não relacionadas ao 
longo de quatro ensaios. No final de cada ensaio, o sujeito terá de evocar os pares de palavras 
(evocação imediata). Contudo, esta não é uma evocação livre, uma vez que é dada ao sujeito a 
primeira palavra do par para que ele evoque a segunda palavra do par em questão. Após os 4 
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ensaios, efetua-se um intervalo de 25 a 35 minutos. Aquando do final do intervalo, é solicitado 
ao sujeito que volte a evocar (evocação diferida) as palavras associadas em cada par. O teste 
termina com uma tarefa de reconhecimento onde são apresentados 24 pares de palavras, e pede-
se ao sujeito que diga quais dos pares pertencem à lista inicialmente aprendida (Santos, 2012). 
 
2.6. Teste de Cópia de Figuras Complexas 
O Teste de Cópia de Figuras Complexas de Rey (FCR; Rey, 1942; versão portuguesa, 
Rocha & Coelho, 2002) procura avaliar a atividade percetiva e a memória visual, através da 
cópia e reprodução de memória de uma figura complexa. A figura é formada por 18 elementos 
(incluindo quadrados, triângulos, cruzes e círculos) que se encontram organizados em torno de 
um retângulo central, possuindo uma estrutura de conjunto suficientemente complexa de forma 
a exigir uma atividade analítica e de organização, ausência de significado evidente, e sendo de 
fácil realização gráfica. O procedimento usual consiste em pedir ao sujeito que copie a figura. 
Após três minutos do fim da cópia é pedido ao sujeito que desenhe a figura de memória. Nas 
suas duas fases – o processo de cópia e a reprodução de memória, o objetivo é analisar o modo 
como o indivíduo apreende os dados percetivos que lhe são fornecidos e o que foi conservado 
espontaneamente pela memória (Rey, 2002, citado por CEGOC-TEA, 2002). A análise dos 
resultados incide essencialmente em quatro variáveis da cotação da prova: tempo de reprodução 
da cópia, riqueza e exatidão da cópia, tempo de reprodução da memória, e riqueza e exatidão 
da memória, sendo também avaliados os tipos de cópia e de reprodução. A administração é 
individual, com duração variável (sendo anotado o tempo de realização), e pode ser aplicada a 
partir dos 5 anos de idade (CEGOC-TEA, 2002). Para além das dimensões anteriormente 
mencionadas, o FCR permite ainda avaliar funções executivas, como a resolução de problemas, 
planeamento e organização (Daig et al., 2010; Munro et al., 2000). 
 
2.7. INECO Frontal Screening 
Comparativamente com outras funções cognitivas, o número de instrumentos de 
avaliação breve das funções executivas é reduzido. A Bateria de Avaliação Frontal (FAB; 
Dubois, Slachevsky, Litvan, & Pillon, 2000) é um dos instrumentos mais utilizados no âmbito 
da investigação e da prática clínica. No entanto, estudos recentes têm apontado limitações à 
capacidade da FAB para discriminar entre Doença de Alzheimer e Demência Frontotemporal 
(Castiglioni et al., 2006; Lipton et al., 2005, citados por Moreira, Lima, & Vicente, 2014) o que 
levou os investigadores a desenvolverem novos instrumentos com maior acuidade de 
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diagnóstico diferencial. É precisamente neste contexto que emerge a Institute of Cognitive 
Neurology (INECO) Frontal Screening (IFS; Torralva, Roca, Gleichgerrcht, López, & Manes, 
2009; versão portuguesa, Moreira, Lima, & Vicente, 2014). 
O IFS é um instrumento de avaliação breve do funcionamento executivo, caraterizado 
por uma aplicação simples e rápida (cerca de 10 minutos), cuja pontuação total pode variar 
entre 0 e 30, resultante da soma da cotação de cada um dos 8 subtestes. A escala avalia três 
domínios específicos: inibição de respostas e alternância cognitiva, capacidade de abstração, e 
memória de trabalho. Esta escala incluiu três subtestes existentes na FAB e integração de cinco 
novas provas, sendo, deste modo, avaliados os seguintes processos específicos: programação 
motora (série motora de Luria: punho, eixo, palma), sensibilidade à interferência (instruções 
contrárias), controlo inibitório (Go/No Go), controlo inibitório verbal (versão modificada do 
Hayling test; Burguess & Shallice, 1998), capacidade de abstração (interpretação de 
provérbios), memória de trabalho (dígitos, verbal e espacial: dígitos na ordem inversa, meses 
do ano na ordem inversa e adaptação dos cubos de Corsi, respetivamente) (Moreira et al., 2014). 
 
2.8. Teste de Classificação de Cartas de Wisconsin 
O Teste de Classificação de Cartões de Wisconsin (WCST; Grant & Berg, 1948; versão 
espanhola, de la Cruz López, 2009) tem como objetivo avaliar o raciocínio abstrato e a 
capacidade do sujeito de gerar estratégias de resolução de problemas em resposta a condições 
de estimulação mutáveis, i.e., a flexibilidade mental. Este teste requer planeamento estratégico, 
capacidade de resolução de problemas, formação de conceitos, exploração organizada através 
da utilização de feedback ambiental para mudar contextos cognitivos, direcionar o 
comportamento para alcançar um objetivo, modular as respostas impulsivas e adequada 
memória de trabalho (Chelune & Baer, 1986; Gnys & Willis, 1991; Welsh & Pennington, 1988, 
citados por Strauss, Sherman, & Spreen, 2006; Grant & Berg, 2003, citados por Dias, 2014; 
Heaton, Chleune, Taley, Kay e Curtiss, 1993, citados por Rigoni et al., 2013; Singh, Aich, & 
Battaray, 2017). 
Este teste possui um tempo de administração variável e consiste em colocar 4 cartões 
estímulo em frente ao sujeito: o primeiro com 1 triângulo vermelho, o segundo com 2 estrelas 
verdes, o terceiro com 3 cruzes amarelas e o quarto com 4 bolas azuis. De seguida, é entregue 
ao sujeito dois conjuntos de 64 cartões, com figuras semelhantes às dos cartões estímulo, que 
variam na cor, forma geométrica e número. É solicitado ao sujeito que agrupe ou emparceire os 
cartões dos conjuntos com os 4 cartões dispostos em cima da mesa, utilizando alguma 
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estratégia, sendo dado feedback sobre se está certo ou errado, sempre que colocar um cartão 
por baixo de cada uma das 4 posições, de modo ao sujeito descobrir o princípio de 
correspondência, com base no feedback do examinador. Assim que o sujeito complete dez 
emparceiramentos corretos, considera-se como tendo completado uma categoria e os princípios 
de correspondência mudam. Não é fornecido qualquer tipo de informação sobre e quando será 
efetuada a mudança de estratégia (Dias, 2014; Salgado et al., 2009; Strauss et al., 2006). 
A pontuação é feita em 3 dimensões: Corretas/Incorretas; Ambíguas/Não Ambíguas; 
Perseverativas/ Não Perseverativas. São então contabilizados e cotados os seguintes: número 
de categorias completas; ensaios para completar a 1ª categoria; falha em manter a categoria; 
respostas perseverativas; erros perseverativos; respostas de nível conceptual; e aprender a 
aprender (Dias, 2014). Para os propósitos da presente investigação e visto não haverem valores 
de referência disponíveis para a população portuguesa, serão utilizados os valores de referência 
que dizem respeito à população espanhola (de la Cruz López, 2009). 
 
2.9. Inventário de Depressão de Beck (BDI-II) 
A 2ª edição do Inventário de Depressão de Beck (BDI-II; Beck, Steer, & Brown, 1996; 
versão portuguesa, Oliveira-Brochado, Simões, & Paúl, 2014), é um inventário de autorrelato, 
constituído por 21 itens que medem os sintomas cognitivos, afetivos e somáticos da depressão. 
Este instrumento, de aplicação fácil e rápida, permite medir a presença e a gravidade da 
sintomatologia depressiva em indivíduos com mais de 13 anos, avaliando o estado e não o traço 
depressivo (Beck et al., 1961, 1996, citados por Oliveira-Brochado et al., 2014). Solicita-se aos 
participantes que escolham, em cada um dos itens, a afirmação que melhor descreve o modo 
como se têm sentido nas “últimas duas semanas”, incluindo o dia da administração do 
inventário, sendo os sintomas avaliados pelo BDI-II os seguintes: “Tristeza”, “Pessimismo”, 
“Fracassos Passados”, “Perda de Prazer”, “Sentimentos de Culpa”, “Sentimentos de Punição”, 
“Auto-Depreciação”, “Auto-Criticismo”, “Pensamentos ou Desejos Suicidas”, “Choro”, 
“Agitação”, “Perda de Interesse”, “Indecisão”, “Sentimentos de Inutilidade”, “Perda de 
Energia”, “Alterações no Padrão do Sono”, “Irritabilidade”, “Alterações no Apetite”, 
“Dificuldades de Concentração”, “Cansaço ou Fadiga” e “Perda de Interesse Sexual” (Beck et 
al., 1996, citados por Oliveira-Brochado et al., 2014). 
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2.10. Escala de Autoavaliação da Ansiedade de Zung (SAS – Self Anxiety Scale) 
A Escala de Autoavaliação da Ansiedade de Zung (Self Anxiety Scale [SAS]; Zung, 
1979; versão portuguesa, Ponciano, Serra, & Relvas, 1982), tem como objetivo identificar os 
níveis de ansiedade, baseando-se em critérios clínicos, como sinais e sintomas caraterísticos 
das manifestações de ansiedade, neste caso, ansiedade estado, e não ansiedade como traço, ou 
seja, a reação perante situações desencadeadoras de ansiedade (Ponciano et al., 1982, citados 
por Amorim, 2014). Esta escala é de fácil utilização e rápida aplicação, e é composta por 20 
itens, onde cada indivíduo deve avaliar quantitativamente e assinalar o sintoma mais 
aproximado de como se sente no momento, pontuando de um a quatro com opções de resposta 
que vão desde nenhuma ou raras vezes até a totalidade do tempo. A pontuação varia entre os 
20 e os 80 pontos. O índice de ansiedade é obtido através da soma de todas as pontuações da 
escala, posteriormente dividida pelo valor máximo da mesma e multiplicada por 100. A SAS 
está desenvolvida para avaliar quatro componentes da ansiedade, sendo elas: cognitiva, motora, 
vegetativa e SNC. Segundo os autores (Ponciano et al., 1982, citados por Amorim, 2014), o 
ponto de corte de significado clínico, encontra-se entre os valores de 37 e 40, sendo que um 
indivíduo que pontue acima de 37 pode ser considerado como tendo forte probabilidade de se 
encontrar ansioso, e acima de 40 o indivíduo é considerado como ansioso patológico. 
 
3. Procedimentos 
 
Foi solicitada autorização à Casa de Saúde São João de Deus do Funchal para 
colaboração com o presente estudo, tendo o protocolo do estudo sido aprovado pela comissão 
de ética da instituição. O GCl foi recrutado nesta instituição, nomeadamente no CRA. O GC 
foi constituído por voluntários recrutados da comunidade geral, tendo sido emparelhado com o 
GCl pela idade e escolaridade, para que os grupos fossem comparáveis entre si. 
Os participantes foram abordados e esclarecidos sobre o objetivo do estudo, de modo a 
perceber o seu interesse e disponibilidade para participar, sendo selecionados por conveniência. 
O GCl inclui indivíduos em regime de internamento no CRA, assim como indivíduos que 
comparecem nas reuniões mensais e nas consultas de seguimento, de modo a recrutar os grupos 
de abstinência de médio e longo prazo. Relativamente ao ACP, a administração foi realizada 
somente quando os sujeitos se encontravam suficientemente estáveis clinicamente para serem 
submetidos a avaliação, o que envolve não estarem, no momento da avaliação, em síndrome de 
abstinência alcoólica. Deste modo, todos os participantes tinham no mínimo 7 dias de 
abstinência. 
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Os participantes foram avaliados entre o mês de Janeiro e Agosto de 2017. A avaliação 
do GCl decorreu nas instalações do CRA. O GC foi avaliado num local externo ao CRA mas 
com condições adequadas para avaliação das funções cognitivas, sendo agendadas as avaliações 
de acordo com a disponibilidade dos participantes, sendo o procedimento de avaliação 
equivalente ao do GCl. Para as hipóteses 2 e 3, o GCl foi comparado entre si, e não com o GC. 
A todos os participantes foi entregue o consentimento informado, de modo a garantir a 
confidencialidade dos dados. Nenhuma remuneração foi atribuída. A avaliação 
neuropsicológica teve uma duração média de 2 horas por participante e compreendeu a 
aplicação do questionário sociodemográfico e caraterização da história e padrão de consumo de 
álcool. Após a aplicação do questionário, seguiram-se os testes de rastreio de depressão e 
ansiedade e as provas neuropsicológicas, com vista à obtenção de uma caraterização do 
funcionamento cognitivo dos participantes. As provas neuropsicológicas foram aplicadas pela 
seguinte ordem de procedimentos: ACE-III, AVE-TP, FCR, PP (WMS-III), SPM, IFS e WCST. 
Foram ainda solicitados dados relativos à medicação atual dos doentes (ansiolíticos, 
antidepressivos, antipsicóticos, suplementos vitamínicos) à instituição e aos participantes, de 
modo a ter em conta essa variável no estudo. A aplicação ao GC foi idêntica a nível dos 
instrumentos utilizados e ordem de procedimentos, com exceção da exclusão das questões sobre 
a história e padrão de consumo de álcool. 
Posteriormente, os dados recolhidos foram introduzidos e analisados no programa 
estatístico SPSS – Statistical Package for Social Sciences (versão 24). 
Foram calculadas as medidas de tendência central e de dispersão das variáveis 
estudadas. Para a verificação das hipóteses de estudo foram utilizados testes paramétricos 
quando se confirmava o pressuposto da normalidade da variável dependente (T-student, 
ANOVA, ANCOVA, Pearson, Spearman) e testes não paramétricos quando este pressuposto 
da normalidade era violado. 
Na tabela 5 são apresentados os testes da normalidade (Kolmogorov-Smirnov) para cada 
uma das variáveis e os valores de assimetria e curtose. Os testes da normalidade identificam 
diversas variáveis que apresentam distribuições significativamente diferentes da distribuição 
normal (p < .050). No entanto, uma vez que este teste é conservador, e considerando que os 
testes paramétricos são robustos à violação do pressuposto da normalidade desde que as 
distribuições não sejam extremamente enviesadas (assimetria superior a 3) ou achatadas 
(curtose superior a 8) (Marôco, 2014), foram então observados os valores de assimetria e 
curtose. Observámos apenas distribuições extremamente enviesadas no Ensaio para Completar 
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a 1ª Categoria do WCST, no Reconhecimento dos Pares de Palavras II da WMS-III e no 
Número total de erros do AVE-TP. Só nestes casos serão utilizados testes não paramétricos. 
 
Tabela 5. 
Análise da Normalidade 
 Kolmogorov-Smirnov Assimetria Curtose 
Instrumento Estatística df Sig. Estatística Erro Padrão Estatística Erro Padrão 
ACE-III  
Total .102 58 .200* -0.64 0.31 0.01 0.62 
Atenção e 
Orientação 
.264 58 < .001 -0.71 0.31 -0.61 0.62 
Memória 0.120 58 .038 -0.62 0.31 -0.31 0.62 
Fluência Verbal 0.114 58 .057 0.03 0.31 -0.41 0.62 
Linguagem 0.240 58 < .001 -1.80 0.31 3.23 0.62 
Capacidade 
Visuoespacial 
0.253 58 < .001 -1.14 0.31 1.12 0.62 
IFS  
Total 0.054 58 .200* -0.01 0.31 -0.31 0.62 
Programação 
Motora 
0.439 58 < .001 -1.60 0.31 1.50 0.62 
Sensibilidade à 
Interferência 
0.421 58 < .001 -1.99 0.31 4.45 0.62 
Controlo Inibitório 0.208 58 < .001 0.38 0.31 -1.19 0.62 
Memória de 
Trabalho para 
Dígitos 
0.207 58 < .001 0.56 0.31 0.34 0.62 
Memória de 
Trabalho Verbal 
0.480 58 < .001 -1.70 0.31 1.08 0.62 
Memória de 
Trabalho Espacial 
0.283 58 < .001 0.89 0.31 -0.18 0.62 
Raciocínio Abstrato 
Verbal 
0.199 58 < .001 -0.84 0.31 -0.32 0.62 
Controlo Inibitório 
Verbal 
0.275 58 < .001 -0.98 0.31 -0.55 0.62 
WCST  
Nº de Ensaios 
Administrados 
0.329 56 < .001 -1.12 0.32 -0.33 0.63 
Nº de Respostas 
Corretas 
0.086 56 .200* -0.38 0.32 -0.17 0.63 
Nº Total de Erros 0.089 56 .200* -0.19 0.32 -1.04 0.63 
% de Erros 0.078 56 .200* -0.10 0.32 -0.91 0.63 
Respostas 
Perseverativas 
0.175 56 < .001 1.20 0.32 0.58 0.63 
% de Respostas 
Perseverativas 
0.199 56 < .001 1.30 0.32 0.83 0.63 
Erros 
Perseverativos 
0.188 56 < .001 1.01 0.32 0.02 0.63 
% Erros 
Perseverativos 
0.198 56 < .001 1.14 0.32 0.31 0.63 
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 Kolmogorov-Smirnov Assimetria Curtose 
Instrumento Estatística df Sig. Estatística Erro Padrão Estatística Erro Padrão 
Erros Não 
Perseverativos 
0.082 56 .200* 0.51 0.32 -0.20 0.63 
% Erros Não 
Perseverativos 
0.084 56 .200* 0.54 0.32 -0.06 0.63 
% Respostas de 
Nível Conceptual 
0.093 56 .200* 0.17 0.32 -1.02 0.63 
Nº de Categorias 
Completadas 
0.258 56 < .001 -0.53 0.32 -1.11 0.63 
Ensaios para 
completar a 1ª 
categoria 
0.294 56 < .001 4.56 0.32 25.74 0.63 
Falha para manter a 
categoria 
0.354 56 < .001 1.17 0.32 0.37 0.63 
Aprender a 
Aprender 
.271 56 < .001 -0.67 0.31 -1.19 0.63 
FCR  
Exatidão da Cópia 0.245 58 < .001 -2.31 0.31 6.21 0.62 
Exatidão da 
Reprodução 
0.075 58 .200* 0.31 0.31 -0.59 0.62 
Tipo de Cópia 0.294 58 < .001 -0.31 0.31 -1.32 0.62 
Tipo de 
Reprodução 
0.211 58 < .001 0.05 0.31 0.33 0.62 
SPM – QI 0.209 58 < .001 -0.06 0.31 0.33 0.62 
PP  
Pontuação Total da 
Evocação I (PE) 
0.140 58 .007 0.38 0.31 -0.75 0.62 
Evolução na 
Aprendizagem (PE) 
0.139 58 .007 0.42 0.31 -0.65 0.62 
Pontuação Total da 
Evocação II (PE) 
0.161 58 .001 0.47 0.31 -0.70 0.62 
Percentagem de 
Retenção (PE) 
0.283 58 < .001 -0.79 0.31 -0.34 0.62 
Reconhecimento 
(PB) 
0.475 58 < .001 -3.67 0.31 13.76 0.62 
AVE-TP  
Nº Total de Acertos 0.097 57 .200* 0.64 0.32 -0.20 0.62 
Nº Total de Erros 0.295 57 < .001 3.57 0.32 15.90 0.62 
Nº Total de 
Omissões 
0.172 57 < .001 0.88 0.32 0.07 0.62 
Rendimento de 
Trabalho 
0.100 57 .200* 0.38 0.32 -0.60 0.62 
Índice de Dispersão 0.136 57 .010 1.05 0.32 0.32 0.62 
BDI-II – Total 0.156 58 .001 1.58 0.31 2.36 0.62 
SAS – Total (%) 0.190 58 < .001 2.07 0.31 5.77 0.62 
*. Este é o limite inferior de significância verdadeira. 
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Capítulo III – Resultados 
 
Inicialmente é apresentada uma descrição do consumo dos participantes, por grupo, para 
depois serem avaliadas as hipóteses de investigação. 
 
Tabela 6. 
Descrição da História e Padrão de Consumo de Álcool do Grupo Clínico 
  Tipo de Grupo 
  ACP AMP ALP 
  N % N % N % 
Antecedentes 
familiares 
Sim 14 100,0% 10 71,4% 15 100,0% 
Não 0 0,0% 4 28,6% 0 0,0% 
Idade do 1º consumo 
< 15 anos 7 50,0% 2 14,3% 7 46,7% 
16-19 anos 4 28,6% 8 57,1% 6 40,0% 
20-25 anos 2 14,3% 3 21,4% 2 13,3% 
> 25 anos 1 7,1% 1 7,1% 0 0,0% 
Idade de início de 
PUA 
< 15 anos 0 0,0% 1 7,1% 3 20,0% 
16-19 anos 3 21,4% 3 21,4% 7 46,7% 
20-25 anos 4 28,6% 4 28,6% 3 20,0% 
> 25 anos 7 50,0% 6 42,9% 2 13,3% 
Frequência de 
consumo 
2 a 3 vezes por 
semana 
1 7,1% 0 0,0% 1 7,1% 
> 4 vezes por semana 0 0,0% 1 7,1% 1 7,1% 
Diariamente 13 92,9% 13 92,9% 13 86,7% 
Quantidade de álcool 
diária (unidade de 
bebida) 
5 ou 6 copos 2 14,3% 0 0,0% 0 0,0% 
7 ou 9 copos 1 7,1% 0 0,0% 0 0,0% 
10 ou mais 11 78,6% 14 100,0% 15 100,0% 
Tipo de bebida 
Cerveja 8 57,1% 7 50,0% 6 40,0% 
Vinho 13 92,9% 14 100,0% 15 100,0% 
Aguardente 8 57,1% 5 35,7% 11 73,3% 
Aperitivo / Licor 4 28,6% 2 14,3% 5 33,3% 
Número de 
desintoxicações 
< 2 4 28,6% 6 42,9% 9 60,0% 
≥ 2 10 71,4% 8 57,1% 6 40,0% 
 
De acordo com os dados obtidos, podemos verificar que: a grande maioria dos 
participantes (90,7%) tem antecedentes familiares de consumo de álcool; a idade do 1º consumo 
foi essencialmente antes dos 20 anos nos três grupos; a idade de início de PUA foi mais precoce 
no ALP (66,7% antes dos 20 anos); 90,7% do GCl autorrelatou que consumia álcool 
diariamente; 93% da amostra reporta que consumia 10 ou mais unidades de bebida por dia, 
sendo o vinho a bebida de eleição nos três grupos (97,7% da amostra consumia vinho); e o ACP 
é o grupo cujos participantes têm maior número de desintoxicações (71,4% com ≥ 2 
desintoxicações), seguido do AMP (57,1% com ≥ 2 desintoxicações). 
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Tabela 7. 
Resultados do BDI-II e SAS - Rastreio da Depressão e Ansiedade (estado) 
Instrumento 
ACP AMP ALP GC 
F 
p das 
diferenças M DP M DP M DP M DP 
BDI-II –            
Pontuação 
Total 
9,86 6,94 5,71 5,37 3,40 4,19 6,27 6,62 2.98 .039 
SAS –  
Pontuação 
Total 
35,09 7,25 32,23 9,29 29,00 3,93 31,47 6,71 1.85 .149 
 
 Para confirmar que os grupos em estudo eram semelhantes ao nível da depressão e 
ansiedade, foram comparados os grupos utilizando uma análise da variância (ANOVA). Os 
resultados no que se referem à depressão (BDI-II) indicam que existem diferenças significativas 
entre os grupos (F(3,54) = 2.98, p = .039). Considerando que foram realizadas seis comparações 
post-hoc para cada variável, foi realizada uma correção Bonferroni, considerando-se 
significativos apenas os valores p < .008. Deste modo, apesar dos resultados da ANOVA 
indicarem diferenças significativas, os testes post-hoc de Tukey, após a correção Bonferroni, 
determinaram que não existem diferenças significativas entre os grupos ao nível da depressão. 
Relativamente à ansiedade, também não foram encontradas diferenças significativas entre os 
grupos (F(3,54) = 1.85, p = .149). 
 Em seguida, é apresentada a discussão das hipóteses de estudo. 
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Hipótese 1: O grupo de abstinência a longo-prazo evidencia menos défices cognitivos do que 
os grupos de abstinência a curto e a médio-prazo. 
Para verificar a hipótese de que o ALP evidencia menos défices cognitivos do que o 
ACP e o AMP, os grupos foram comparados utilizando uma análise da variância (ANOVA). 
Os resultados são apresentados em seguida, entre as Tabelas 8 e 15. 
 
Tabela 8. 
Resultados da Avaliação Neuropsicológica – ACE-III 
Instrumento ACP AMP ALP GC 
F 
p das 
diferenças ACE-III M DP M DP M DP M DP 
Total 81,93 6,26 77,50 11,02 83,13 13,11 86,67 6,90 2.16 .103 
Atenção e 
Orientação 
15,71 1,82 14,71 2,02 15,93 1,91 16,60 1,35 2.76 .051 
Memória 19,57 3,13 18,07 5,98 20,27 5,51 22,00 2,51 1.88 .143 
Fluência 
Verbal 
8,43 2,62 7,64 1,95 8,87 2,50 8,53 2,56 0.65 .584 
Linguagem 24,07 1,86 23,50 2,28 23,00 3,67 25,00 1,60 1.76 .165 
Capacidade 
Visuoespacial 
14,00 1,36 13,21 1,76 15,07 1,62 14,53 1,25 3.96 .013 
 
Tabela 9. 
Resultados da Avaliação Neuropsicológica – AVE-TP 
Instrumento ACP AMP ALP GC 
F 
p das 
diferenças AVE-TP M DP M DP M DP M DP 
Nº Total de 
Acertos 
114,21 41,72 102,23 27,11 160,67 54,53 155,07 61,99 5.00 .004 
Nº Total de 
Erros 
2,07 3,99 0,77 1,24 0,80 0,86 1,40 2,03 1.24a .744 
Nº Total de 
Omissões 
18,07 13,03 22,62 20,99 36,87 22,22 33,53 23,64 2.70 .055 
Rendimento 
de Trabalho 
94,07 43,49 78,85 31,44 123,00 60,96 120,13 56,15 2.51 .068 
Índice de 
Dispersão 
19,77 18,49 23,41 19,20 27,69 21,17 24,13 15,96 0.43 .730 
a = são apresentados os resultados do Kruskall-Wallis (X2). 
 
Tabela 10. 
Resultados da Avaliação Neuropsicológica – PP (WMS-III) 
Instrumento ACP AMP ALP GC 
F 
p das 
diferenças PP I M DP M DP M DP M DP 
Total da Evocação 
(PE) 
8,50 2,85 7,86 2,45 9,33 3,46 8,80 3,17 0.60 .616 
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Instrumento ACP AMP ALP GC 
F 
p das 
diferenças PP I M DP M DP M DP M DP 
Evolução na 
Aprendizagem (PE) 
9,57 2,59 7,29 2,53 9,93 3,85 10,00 3,63 1.43 .243 
PP II M DP M DP M DP M DP F 
p das 
diferenças 
Total da Evocação 
(PE) 
9,29 1,59 8,43 2,28 10,27 3,52 10,40 3,68 2.27 .090 
% Retenção (PE) 11,21 2,97 10,43 3,20 10,07 4,25 10,80 3,86 0.27 .849 
Reconhecimento 
(PB) 
23,93 0,27 23,43 1,40 23,47 1,46 23,80 0,41 1.38a .710a 
a = são apresentados os resultados do Kruskall-Wallis (X2). 
 
 
Tabela 11. 
Resultados da Avaliação Neuropsicológica – FCR: Exatidão da Cópia e Exatidão da 
Reprodução 
Instrumento ACP AMP ALP GC 
F 
p das 
diferenças FCR M DP M DP M DP M DP 
Exatidão da 
cópia (PB) 
33,93 4,82 30,04 7,62 32,47 4,07 31,67 5,85 1.13 .346 
Exatidão da 
reprodução 
(PB) 
13,71 7,84 9,89 7,25 15,10 6,43 14,87 8,78 1.43 .245 
 
Tabela 12. 
Resultados da Avaliação Neuropsicológica – FCR: Frequência das Estratégias utilizadas no 
Tipo de Cópia e Tipo de Reprodução 
  Estratégias 
F 
p das 
diferenças   I II III IV V VI VII 
Cópia 
ACP 
14,3% 
(N=2) 
42,9% 
(N=6) 
- 
35,7% 
(N=5) 
7,1% 
(N=1) 
- - 
1.68 .504 
AMP - 
14,3% 
(N=2) 
7,1% 
(N=1) 
57,1% 
(N=8) 
21,4% 
(N=3) 
- - 
ALP 
13,3% 
(N=2) 
33,3% 
(N=5) 
- 
40,0% 
(N=6) 
13,3% 
(N=2) 
- - 
GC 
26,7% 
(N=4) 
13,3% 
(N=2) 
6,7% 
(N=1) 
33,3% 
(N=5) 
20,0% 
(N=3) 
- - 
Reprodução 
ACP 
21,4% 
(N=3) 
21,4% 
(N=3) 
7,1% 
(N=1) 
- 
21,4% 
(N=3) 
14,3% 
(N=2) 
14,3% 
(N=2) 
1.37 .052 
AMP - 
14,3% 
(N=2) 
- - 
64,3% 
(N=9) 
- 
21,4% 
(N=3) 
ALP 
6,7% 
(N=1) 
40,0% 
(N=6) 
20,0% 
(N=3) 
- 
13,3% 
(N=2) 
- 
20,0% 
(N=3) 
GC 
20,0% 
(N=3) 
26,7% 
(N=4) 
6,7% 
(N=1) 
- 
20,0% 
(N=3) 
- 
26,7% 
(N=4) 
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Tabela 13. 
Resultados da Avaliação Neuropsicológica – IFS 
Instrumento ACP AMP ALP GC 
F 
p das 
diferenças IFS M DP M DP M DP M DP 
Total 19,46 4,05 17,32 4,18 19,47 5,04 21,4 5,29 1.83 .153 
Séries 
Motoras de 
Luria 
2,71 0,47 2,57 0,65 2,67 0,72 2,67 0,62 0.13 .942 
Instruções 
Contrárias 
2,57 0,85 2,50 0,76 2,73 0,46 2,73 0,46 0.48 .701 
Go/No-Go 1,57 1,02 1,43 1,28 1,93 1,03 2,20 1,01 1.49 .227 
Memória de 
Trabalho para 
Dígitos 
3,00 1,24 2,36 1,01 3,00 1,25 3,00 1,25 1.02 .390 
Memória de 
Trabalho 
Verbal 
1,57 0,85 1,36 0,93 1,73 0,59 1,87 0,52 1.28 .290 
Memória de 
Trabalho 
Espacial 
1,71 0,73 1,29 0,47 1,93 1,22 2,27 1,28 2.46 .072 
Interpretação 
de Provérbios 
1,61 1,11 1,82 0,97 2,47 0,64 2,27 0,86 2.74 .072 
Hayling Test 4,71 1,20 4,00 2,35 3,00 2,48 4,40 2,35 1.74 .171 
 
Tabela 14. 
Resultados da Avaliação Neuropsicológica – WCST 
Instrumento ACP AMP ALP GC 
F 
p das 
diferenças WCST M DP M DP M DP M DP 
Nº Ensaios 
Administrados 
112,00 21,94 123,86 10,88 115,21 20,14 104,29 23,64 2.35 .083 
Nº Respostas 
Corretas 
68,29 10,40 67,50 12,27 68,57 10,16 63,71 11,87 0.56 .642 
Nº Total de 
Erros 
43,71 23,89 56,36 13,31 46,64 22,44 40,57 28,73 1.26 .299 
% Erros 36,64 16,22 45,71 9,18 38,43 15,40 35,36 19,53 1.24 .304 
Respostas 
Perseverativas 
22,36 20,52 37,14 23,51 27,93 19,48 22,43 17,86 1.63 .194 
% Respostas 
Perseverativas 
18,71 15,40 29,71 17,94 23,00 14,18 19,50 12,53 1.54 .217 
Erros 
Perseverativos 
19,36 16,10 29,57 18,03 22,14 14,62 20,21 15,57 1.16 .333 
% Erros 
Perseverativos 
16,29 12,02 23,64 13,88 18,29 10,55 17,71 10,86 1.03 .389 
Erros Não 
Perseverativos 
24,21 17,40 26,07 10,31 25,21 13,69 20,36 16,55 0.41 .747 
% Erros Não 
Perseverativos 
20,14 12,90 21,21 8,22 20,71 9,86 17,64 11,94 0.297 .827 
% Respostas 
de Nível 
Conceptual 
52,29 21,70 41,21, 13,35 50,29 19,36 56,64 23,22 1.51 .222 
Nº Categorias 
Completadas 
4,21 2,082 3,57 1,56 4,29 1,82 4,86 1,92 1.13 .346 
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Instrumento ACP AMP ALP GC 
F 
p das 
diferenças WCST M DP M DP M DP M DP 
Ensaios para 
Completar a 
1ª Categoria 
20,64 15,04 20,79 8,96 14,71 6,51 22,29 30,81 4.47a .215a 
Falha para 
Manter a 
Categoria 
0,71 0,83 1,07 0,99 0,57 0,94 0,14 0,36 3.08 .036 
Aprender a 
Aprenderb 
2,71 1,54 1,86 1,61 3,07 1,44 2,64 1,57 1.76 .166 
a = são apresentados os resultados do Kruskall-Wallis (X2). 
b = os resultados apresentados correspondem ao percentil e não ao resultado bruto, como nos restantes parâmetros. 
 
Tabela 15. 
Resultados da Avaliação Neuropsicológica – SPM 
Instrumento ACP AMP ALP GC 
F 
p das 
diferenças SPM N % N % N % N % 
QI 60/70 2 14,3% 1 7,1% 0 0,0% 0 0,0% 
3.57 .020 
QI 70/80 2 14,3% 1 7,1% 0 0,0% 0 0,0% 
QI 80/90 0 0,0% 7 50,0% 4 26,7% 3 20,0% 
QI 90/110 6 42,9% 4 28,6% 7 46,7% 6 40,0% 
QI 110/120 4 28,6% 1 7,1% 1 6,7% 2 13,3% 
QI 120/130 0 0,0% 0 0,0% 3 20,0% 3 20,0% 
QI > 130 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0% 1 6,7% 
 
Analisam-se, em seguida, de forma detalhada, os resultados dos grupos para as provas 
aplicadas. 
 
Foram encontradas diferenças significativas (p < .050) entre os grupos apenas no 
Número Total de Acertos do AVE-TP (F(3,53) = 5.0, p = .004), na Falha para Manter a 
Categoria do WCST (F(3,52) = 3.07, p = .036), no QI do SPM (F(3,54) = 3.57, p = .020) e na 
Capacidade Visuoespacial do ACE-III (F(3,54) = 3.96, p = .013). 
Observaram-se ainda diferenças marginalmente significativas (p < .100) entre os grupos 
na Atenção e Orientação do ACE-III (F(3,54) = 2.76, p = .051), no Número Total de Omissões 
do AVE-TP (F(3,53) = 2.70, p = .055) e no Rendimento de Trabalho do AVE-TP (F(3,53) = 
2.51, p = .068), na Evolução na Aprendizagem do PP I (F(3,54) = 2.27, p = .090), na Memória 
de Trabalho Espacial do IFS (F(3,54) = 2.46, p = .072) e no Raciocínio Abstrato Verbal do IFS 
(F(3,54) = 2.74, p = .052). 
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É possível que, devido ao tamanho relativamente pequeno da amostra, a ANOVA não 
tenha potência suficiente para detetar diferenças significativas de magnitude de efeito pequena 
e média. 
Para obter dados mais específicos nas comparações entre os grupos, foram utilizados 
dois testes de contraste, com correção de Bonferroni. Deste modo, o ponto de corte situa-se nos 
.025, e os resultados marginalmente significativos, nos .050. Em seguida são apresentadas as 
diferenças significativas e marginalmente significativas, de acordo com os testes de contraste. 
No que se refere à prova AVE-TP, os testes de contraste do Número Total de Acertos 
indicam que existem diferenças significativas entre o ALP e o ACP (t(21.12) = 3.66, p = .001, 
d = 0.96) e entre o ALP e o AMP (t(26.04) = 2.59, p = .016, d = 1.36). Ou seja, os participantes 
com maior tempo de abstinência apresentam significativamente mais acertos do que os 
participantes com tempo de abstinência curto e intermédio. Apesar de marginalmente 
significativo na ANOVA, os testes de contraste indicam que existem diferenças significativas 
entre o ALP e o ACP no Número Total de Omissões do AVE-TP (t(53) = 2.47, p = .017, d = 
1.03). Os participantes com tempo de abstinência curto apresentam significativamente menos 
omissões do que os participantes de tempo de abstinência longo. Foram encontradas também 
diferenças significativas de tamanho de efeito grande nos testes de contraste entre o ALP e o 
AMP no que se refere ao Rendimento de Trabalho (t(53) = 2.33, p = .024, d = 0.91), significando 
que os participantes com maior tempo de abstinência apresentam um melhor rendimento de 
trabalho comparativamente aos participantes com tempo de abtinência intermédio. Sublinha-se 
ainda que, em média, os participantes do ACP apresentaram uma atenção muito dispersa (ID > 
15,1 e < 20) e o AMP, ALP e GC excessivamente dispersa (ID > 20). Para além disso, em 
média, o AMP fez-se acompanhar de um rendimento de trabalho muito lento (RT < 80), o ACP 
apresentou um rendimento de trabalho lento (RT > 80 e < 99), e o ALP e o GC um rendimento 
de trabalho normal (RT > 100 e < 149) (Tabela 9). 
Quanto ao PP (WMS-III), apesar dos resultados da análise de variância serem apenas 
marginalmente significativos, considerámos pertinente verificar os resultados dos testes de 
contraste. Assim, foram encontradas diferenças também marginalmente significativas entre o 
ALP e o AMP no que se refere à Evolução na Aprendizagem do PP I (t(54) = 2.21, p = .031, d 
= 0.81). Os participantes com maior tempo de abstinência apresentam uma melhor capacidade 
de aprendizagem associativa do que os participantes com tempo de abstinência intermédio. 
Em relação ao IFS, apesar dos resultados da análise de variância serem apenas 
marginalmente significativos, os testes de contraste destacam a presença de diferenças 
significativas entre o ALP e o ACP a nível do Raciocínio Abstrato Verbal (t(54) = 2.55, p = 
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.014, d = 0.95). Os participantes com maior tempo de abstinência apresentam 
significativamente melhor capacidade de abstração verbal do que os participantes de tempo de 
abstinência curto. No que concerne a Memória de Trabalho Espacial, os testes de contraste não 
obtiveram evidências de diferenças significativas entre os grupos. 
No que concerne o WCST, os testes de contraste da Falha para Manter a Categoria do 
WCST não obtiveram evidências de diferenças significativas entre o ACP e AMP com o ALP. 
Foram somente detetadas diferenças entre o GC e o AMP (t(16,38) = -3,27, p = .021, d = 1.25). 
No que se refere ao QI do SPM, os testes de contraste indicam que existem diferenças 
marginalmente significativas entre o ALP e o AMP (t(54) = 2.21, p = .031, d = 0.62), 
implicando que os participantes com abstinência a longo-prazo apresentam um funcionamento 
intelectual geral superior aos participantes com abstinência a médio-prazo. 
Quanto ao teste de rastreio cognitivo ACE-III, os testes de contraste da Capacidade 
Visuoespacial indicam que existem diferenças significativas entre o ALP e o AMP (t(54) = 
3.30, p = .002, d = 1.10). Os participantes com maior tempo de abstinência apresentam melhores 
resultados do que os participantes de tempo de abstinência intermédio. No que concerne a 
Atenção e Orientação, os testes de contraste não obtiveram evidências de diferenças 
significativas entre os grupos. 
Finalmente, quanto às FCR, não se observaram diferenças significativas na exatidão da 
cópia (F(3,54) = 1.13, p = .346), exatidão da reprodução (F(3,54) = 1.43, p = .245) e no tipo de 
cópia (X2(12) = 11.64, p = .504, com simulação de Monte Carlo). No tipo de reprodução 
observam-se diferenças marginalmente significativas (X2(15) = 24.13, p = .052, com simulação 
de Monte Carlo). O ACP apresenta uma proporção significativamente maior de participantes 
com tipo de reprodução VI (14,3%) e o AMP apresenta uma proporção significativamente 
maior de indivíduos com o tipo de reprodução V (64,3%). 
Concluindo, a hipótese 1 confirma-se totalmente no Número Total de Acertos do AVE-
TP e parcialmente no Número Total de Omissões do AVE-TP, no Rendimento de Trabalho do 
AVE-TP, na Evolução na Aprendizagem do PP I (WMS-III), no Raciocínio Abstrato Verbal do 
IFS, no QI do SPM e na Capacidade Visuoespacial do ACE-III. 
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Hipótese 2: Os indivíduos com maior número de desintoxicações possuem mais défices 
cognitivos do que aqueles com menor número de desintoxicações. 
Para verificar a hipótese de que os participantes com duas ou mais desintoxicações 
evidenciam menos défices cognitivos do que os participantes com menos de duas 
desintoxicações, os grupos foram comparados utilizando o teste t. Os resultados são 
apresentados em seguida, entre as Tabelas 16 e 23. 
 
Tabela 16. 
Comparação entre número de desintoxicações e ACE-III 
Instrumento < 2 ≥ 2 p das 
diferenças ACE-III M DP M DP 
Total 80,58 11,41 81,17 10,21 .860 
Atenção e 
Orientação 
15,84 1,92 15,17 1,94 .263 
Memória 19,05 4,29 19,54 5,60 .755 
Fluência 
Verbal 
8,37 2,19 8,29 2,56 .918 
Linguagem 23,05 3,37 23,88 2,05 .358 
Capacidade 
Visuoespacial 
14,26 1,62 14,00 1,84 .627 
 
Tabela 17. 
Comparação entre número de desintoxicações e AVE-TP 
Instrumento < 2 ≥ 2 p das 
diferenças AVE-TP M DP M DP 
Nº Total de Acertos 114,21 41,72 102,23 27,11 .378 
Nº Total de Erros 2,07 3,99 0,77 1,24 .137 
Nº Total de Omissões 18,07 13,03 22,62 20,99 .606 
Rendimento de Trabalho 94,07 43,49 78,85 31,44 .559 
Índice de Dispersão 19,77 18,49 23,41 19,20 .830 
 
Tabela 18. 
Comparação entre número de desintoxicações e PP (WMS-III) 
Instrumento < 2 ≥ 2 p das 
diferenças PP I M DP M DP 
Total da Evocação (PE) 8,32 2,65 8,79 3,21 .606 
Evolução na 
Aprendizagem (PE) 
8,42 3,20 9,38 3,24 .341 
PP II M DP M DP 
p das 
diferenças 
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Instrumento < 2 ≥ 2 p das 
diferenças PP I M DP M DP 
Total da Evocação (PE) 9,16 3,02 9,50 2,40 .681 
% Retenção (PE) 10,58 4,18 10,54 2,92 .974 
Reconhecimento (PB) 23,42 1,35 23,75 1,03 .369 
 
Tabela 19. 
Comparação entre número de desintoxicações e FCR: Exatidão da Cópia e Exatidão da 
Reprodução 
Instrumento < 2 ≥ 2 p das 
diferenças FCR M DP M DP 
Exatidão da cópia (PB) 31,55 6,81 32,63 4,90 .551 
Exatidão da reprodução 
(PB) 
10,84 6,38 14,63 7,76 .094 
 
Tabela 20. 
Comparação entre número de desintoxicações e FCR: Estratégias utilizadas no Tipo de 
Cópia e Tipo de Reprodução 
  Estratégias p das 
diferenças   I II III IV V VI VII 
Cópia 
< 2 
5,3% 
(N=1) 
31,6% 
(N=6) 
- 
47,4% 
(N=9) 
15,8% 
(N=3) 
- - 
.545 
≥ 2 
12,5% 
(N=3) 
29,2% 
(N=7) 
4,2% 
(N=1) 
41,7% 
(N=10) 
12,5% 
(N=3) 
- - 
Reprodução 
< 2 
10,5% 
(N=2) 
21,1% 
(N=4) 
10,5% 
(N=2) 
- 
31,6% 
(N=6) 
- 
26,3% 
(N=5) 
.635 
≥ 2 
8,3% 
(N=2) 
29,2% 
(N=7) 
8,3% 
(N=2) 
- 
33,3% 
(N=8) 
8,3% 
(N=2) 
12,5% 
(N=3) 
 
Tabela 21. 
Comparação entre número de desintoxicações e IFS 
Instrumento < 2 ≥ 2 p das 
diferenças IFS M DP M DP 
Total 19,08 4,79 18,52 4,29 .689 
Séries Motoras de Luria 2,63 0,76 2,67 0,48 .855 
Instruções Contrárias 2,74 0,56 2,50 0,78 .272 
Go/No-Go 1,79 1,08 1,54 1,14 .474 
Memória de Trabalho 
para Dígitos 
2,68 0,95 2,88 1,36 .606 
Memória de Trabalho 
Verbal 
1,53 0,84 1,58 0,78 .819 
Memória de Trabalho 
Espacial 
1,74 0,93 1,58 0,88 .583 
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Instrumento < 2 ≥ 2 p das 
diferenças IFS M DP M DP 
Interpretação de 
Provérbios 
2,13 0,86 1,85 1,06 .361 
Hayling Test 3,84 2,36 3,92 2,06 .913 
 
Tabela 22. 
Comparação entre número de desintoxicações e WCST 
Instrumento < 2 ≥ 2 
p das diferenças 
WCST M DP M DP 
Nº Ensaios Administrados 113,61 21,43 119,58 16,08 .308 
Nº Respostas Corretas 64,22 11,21 71,04 9,55 .040 
Nº Total de Erros 49,39 24,03 48,54 18,25 .897 
% Erros 41,33 16,41 39,46 12,57 .677 
Respostas Perseverativas 32,00 24,56 27,00 19,32 .464 
% Respostas Perseverativas 26,28 18,23 21,96 14,60 .399 
Erros Perseverativos 25,89 18,12 22,04 15,35 .461 
% Erros Perseverativos 21,33 13,38 17,96 11,56 .387 
Erros Não Perseverativos 23,39 14,13 26,50 13,65 .476 
% Erros Não Perseverativos 19,67 10,59 21,46 10,16 .582 
% Respostas de Nível Conceptual 48,56 21,39 47,46 16,80 .853 
Nº Categorias Completadas 4,11 1,91 3,96 1,78 .791 
Ensaios para Completar a 1ª 
Categoria 
17,72 13,55 19,46 8,65 .616 
Falha para Manter a Categoria 0,50 0,71 1,00 1,02 .083 
Aprender a Aprendera 2,44 1,54 2,63 1,64 .719 
a = os resultados apresentados correspondem ao percentil e não ao resultado bruto, como nos restantes parâmetros. 
 
Tabela 23. 
Comparação entre número de desintoxicações e QI 
Instrumento < 2 ≥ 2 p das 
diferenças SPM N % N % 
QI 60/70 0 0,0% 3 12,5% 
.591 
QI 70/80 2 10,5% 1 4,2% 
QI 80/90 6 31,6% 5 20,8% 
QI 90/110 7 36,8% 10 41,7% 
QI 110/120 2 10,5% 4 16,7% 
QI 120/130 2 10,5% 1 4,2% 
QI > 130 0 0,0% 0 0,0% 
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Em seguida, analisam-se detalhadamente as diferenças entre o número de 
desintoxicações dos participantes e o desempenho nas provas aplicadas. 
 
Foram encontradas diferenças significativas (p < .050) entre os grupos < 2 DETOX e o 
≥ 2 DETOX apenas no Número de Respostas Corretas do WCST (t(40) = 2.13, p = .040, d = 
0.65). Isto significa que o grupo com duas ou mais desintoxicações tem significativamente um 
maior número de respostas corretas no WCST comparativamente ao grupo com menos de duas 
desintoxicações. 
Observaram-se ainda diferenças marginalmente significativas (p < .100) entre os grupos 
na Falha para Manter a Categoria do WCST (t(40) = 1.78, p = .083, d = 0.57) e na Exatidão da 
Reprodução da FCR (t(41) = 1.71, p = .094, d = 0.53). Estes resultados sugerem que o grupo 
de participantes com duas ou mais desintoxicações tem mais dificuldades na manutenção da 
categoria do WCST do que o grupo com menos de duas desintoxicações. Relativamente à 
Exatidão da Reprodução da FCR, os participantes com duas ou mais desintoxicações 
apresentam uma riqueza e exatidão da reprodução superiores ao grupo com menos de duas 
desintoxicações. 
Concluindo, a hipótese 2 somente se confirma totalmente no Número de Respostas 
Corretas do WCST e parcialmente na Falha para Manter a Categoria do WCST e na Exatidão 
da Reprodução da FCR, sendo todas as diferenças de tamanho de efeito médio. 
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Hipótese 3: Indivíduos que iniciaram a PUA na infância ou adolescência apresentam mais 
défices cognitivos do que aqueles que começaram mais tardiamente. 
Analisa-se, em seguida, a associação entre a idade de início de PUA e os testes 
neuropsicológicos aplicados (Tabela 24 a 31). 
 
Tabela 24. 
Associação entre idade de início de PUA e ACE-III  
Instrumento 
Idade de Início de PUA 
F 
p das 
diferenças 
< 15 anos 16-19 anos 20-25 anos > 25 anos 
ACE-III M DP M DP M DP M DP 
Total 78,75 14,61 79,69 9,91 85,73 10,63 79,00 10,17 1.03 .391 
Atenção e 
Orientação 
14,75 3,30 15,54 1,71 16,36 1,57 14,93 1,91 1.38 .263 
Memória 18,75 5,32 18,69 5,28 21,27 5,46 18,60 4,47 0.73 .539 
Fluência Verbal 7,25 2,22 7,85 2,15 8,91 2,30 8,60 2,69 0.72 .545 
Linguagem 23,00 3,83 23,00 2,92 24,64 0,92 23,27 3,11 0.87 .467 
Capacidade 
Visuoespacial 
15,00 1,41 14,62 1,66 13,91 2,30 13,60 1,30 1.22 .316 
 
Tabela 25. 
Associação entre idade de início de PUA e AVE-TP 
Instrumento 
Idade de Início de PUA 
F 
p das 
diferenças 
< 15 anos 16-19 anos 20-25 anos > 25 anos 
AVE-TP M DP M DP M DP M DP 
Nº Total de 
Acertos 
148,75 29,60 132,46 39,85 134,91 64,37 109,79 48,12 0.97 .418 
Nº Total de 
Erros 
0,75 0,96 1,69 3,78 0,36 0,67 1,57 2,14 2.21a .531a 
Nº Total de 
Omissões 
32,00 12,19 30,31 23,37 19,91 21,50 25,64 19,20 0.61 .611 
Rendimento de 
Trabalho 
116,00 39,15 100,46 47,80 114,64 63,26 82,57 42,11 1.02 .396 
Índice de 
Dispersão 
23,60 11,72 27,10 23,59 16,92 17,27 25,97 19,23 0.62 .607 
a = são apresentados os resultados do Kruskall-Wallis (X2). 
 
Tabela 26. 
Associação entre idade de início de PUA e PP (WMS-III) 
Instrumento 
Idade de Início de PUA 
F 
p das 
diferenças 
< 15 anos 16-19 anos 20-25 anos > 25 anos 
PP I M DP M DP M DP M DP 
Total da Evocação (PE) 6,25 1,26 9,08 3,23 8,18 2,71 9,07 3,08 1.17 .334 
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Instrumento 
Idade de Início de PUA 
F 
p das 
diferenças 
< 15 anos 16-19 anos 20-25 anos > 25 anos 
PP I M DP M DP M DP M DP 
Evolução na 
Aprendizagem (PE) 
9,00 3,37 8,92 3,23 9,09 2,66 8,87 3,83 0.01 .999 
PP II M DP M DP M DP M DP F 
p das 
diferenças 
Total da Evocação (PE) 8,25 2,06 10,15 3,44 8,73 1,90 9,40 2,53 0.81 .494 
% Retenção (PE) 8,75 5,68 10,77 3,24 10,00 3,63 11,27 3,06 0.66 .583 
Reconhecimento (PB) 23,25 1,50 23,62 1,39 23,45 1,51 23,80 0,56 0.94a .815a 
a = são apresentados os resultados do Kruskall-Wallis (X2). 
 
Tabela 27. 
Associação entre idade de início de PUA e FCR: Exatidão da Cópia e Exatidão da 
Reprodução 
Instrumento 
Idade de Início de PUA 
F 
p das 
diferenças 
< 15 anos 16-19 anos 20-25 anos > 25 anos 
FCR M DP M DP M DP M DP 
Exatidão da 
cópia (PB) 
33,25 1,89 32,08 5,38 33,82 2,83 30,70 7,99 0.66 .585 
Exatidão da 
reprodução (PB) 
13,50 6,52 15,46 7,31 13,09 8,89 10,53 6,21 1.06 .378 
 
Tabela 28. 
Associação entre idade de início de PUA e FCR: Estratégias utilizadas no Tipo de Cópia e 
Tipo de Reprodução 
  Estratégias 
F 
p das 
diferenças   I II III IV V VI VII 
Cópia 
< 15 anos - 
25,0% 
(N=1) 
- 
75,0% 
(N=3) 
- - - 
0.14 .936 
16-19 anos 
7,7% 
(N=1) 
38,5% 
(N=5) 
- 
38,5% 
(N=5) 
15,4% 
(N=2) 
- - 
20-25 anos 
18,2% 
(N=2) 
18,2% 
(N=2) 
9,1% 
(N=1) 
45,5% 
(N=5) 
9,1% 
(N=1) 
- - 
> 25 anos 
6,7% 
(N=1) 
33,3% 
(N=5) 
- 
40,0% 
(N=6) 
20,0% 
(N=3) 
- - 
Reprodução 
< 15 anos - 
25,0% 
(N=1) 
25,0% 
(N=1) 
- 
25,0% 
(N=1) 
- 
25,0% 
(N=1) 
0.39 .762 
16-19 anos 
7,7% 
(N=1) 
30,8% 
(N=4) 
15,4% 
(N=2) 
- 
38,5% 
(N=5) 
- 
7,7% 
(N=1) 
20-25 anos 
9,1% 
(N=1) 
27,3% 
(N=3) 
9,1% 
(N=1) 
- 
27,3% 
(N=3) 
9,1% 
(N=1) 
18,2% 
(N=2) 
> 25 anos 
13,3% 
(N=2) 
20,0% 
(N=3) 
- - 
33,3% 
(N=5) 
6,7% 
(N=1) 
26,7% 
(N=4) 
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Tabela 29. 
Associação entre idade de início de PUA e IFS 
Instrumento 
Idade de Início de PUA 
F 
p das 
diferenças 
< 15 anos 16-19 anos 20-25 anos > 25 anos 
IFS M DP M DP M DP M DP 
Total 17,50 1,35 18,77 3,91 19,36 5,94 18,67 4,53 0.16 .920 
Séries Motoras 
de Luria 
2,50 1,00 2,85 0,38 2,64 0,51 2,53 0,74 0.69 .563 
Instruções 
Contrárias 
3,00 0,00 2,46 0,88 2,55 0,69 2,67 0,62 0.67 .578 
Go/No-Go 2,50 0,58 1,46 1,13 1,91 1,22 1,40 1,06 1.40 .258 
Memória de 
Trabalho para 
Dígitos 
2,50 0,58 2,69 1,32 3,09 1,04 2,73 1,34 0.34 .797 
Memória de 
Trabalho Verbal 
1,50 1,00 1,54 0,78 1,55 0,82 1,60 0,83 0.02 .995 
Memória de 
Trabalho 
Espacial 
1,00 0,00 1,54 0,97 2,00 1,18 1,67 0,62 1.36 .268 
Interpretação de 
Provérbios 
2,50 0,41 2,08 1,00 2,00 0,84 1,73 1,15 0.73 .541 
Hayling Test 2,50 2,89 4,15 2,15 3,45 2,58 4,33 1,63 0.96 .421 
 
Tabela 30. 
Associação entre idade de início de PUA e WCST 
Instrumento 
Idade de Início de PUA 
F 
p das 
diferenças 
< 15 anos 16-19 anos 20-25 anos > 25 anos 
WCST M DP M DP M DP M DP 
Nº Ensaios 
Administrados 
128,00 0,00 115,00 17,12 125,60 6,31 110,13 24,29 2.07 .120 
Nº Respostas 
Corretas 
75,00 9,35 68,46 9,47 70,90 11,87 64,13 10,69 1.53 .224 
Nº Total de 
Erros 
53,00 9,35 46,54 21,43 54,70 14,97 46,00 25,50 0.45 .718 
% Erros 41,75 7,14 38,92 14,33 43,40 10,87 38,93 17,75 0.25 .864 
Respostas 
Perseverativas 
35,50 14,80 24,77 20,83 28,10 17,21 31,93 26,76 0.37 .777 
% Respostas 
Perseverativas 
28,00 11,49 20,54 15,59 22,30 13,28 26,53 19,82 0.42 .741 
Erros 
Perseverativos 
28,50 12,66 19,85 15,44 23,30 13,16 26,00 20,50 0.43 .733 
% Erros 
Perseverativos 
22,25 9,81 16,54 11,58 18,50 10,06 21,73 15,11 0.48 .696 
Erros Não 
Perseverativos 
27,00 4,76 26,54 14,79 30,60 15,52 19,87 12,43 1.36 .269 
% Erros Não 
Perseverativos 
21,00 3,37 22,31 10,52 24,30 11,85 16,80 9,61 1.27 .300 
% Respostas de 
Nível 
Conceptual 
47,25 9,71 49,54 18,83 42,10 12,70 50,60 23,62 0.44 .724 
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Instrumento 
Idade de Início de PUA 
F 
p das 
diferenças 
< 15 anos 16-19 anos 20-25 anos > 25 anos 
WCST M DP M DP M DP M DP 
Nº Categorias 
Completadas 
4,50 0,58 4,38 1,76 3,40 1,78 4,00 2,10 0.64 .594 
Ensaios para 
Completar a 1ª 
Categoria 
15,50 3,32 18,38 9,55 23,00 15,85 17,00 9,30 1.17a .761a 
Falha para 
Manter a 
Categoria 
0,75 0,96 0,62 0,96 1,40 0,84 0,53 0,83 2.16 .109 
Aprender a 
Aprender 
3,75 0,50 2,85 1,41 2,00 1,56 2,33 1,80 1.47 .239 
a = são apresentados os resultados do Kruskall-Wallis (X2). 
 
Tabela 31. 
Associação entre idade de início de PUA e SPM 
Instrumento 
Idade de Início de PUA 
F 
p das 
diferenças 
< 15 anos 16-19 anos 20-25 anos > 25 anos 
SPM N % N % N % N % 
QI 60/70 0 0,0 2 15,4 0 0,0 1 6,7 
0.47 .709 
QI 70/80 0 0,0 0 0,0 1 9,1 2 13,3 
QI 80/90 3 75,0 2 15,4 2 18,2 4 26,7 
QI 90/110 1 25,0 6 46,2 5 45,5 5 33,3 
QI 110/120 0 0,0 2 15,4 2 18,2 2 13,3 
QI 120/130 0 0,0 1 7,7 1 9,1 1 6,7 
QI > 130 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 
 
Não foram encontradas evidências de diferenças significativas entre os grupos ao nível 
da idade de início de PUA. 
Concluindo, a hipótese 3 não foi confirmada. Não foram encontradas evidências de que 
os indivíduos que iniciaram a PUA na infância ou adolescência apresentam mais défices 
cognitivos do que aqueles que começaram mais tardiamente. 
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Capítulo IV – Discussão 
 
Ao longo das últimas décadas, têm surgido, progressivamente, evidências de que as 
PUA são acompanhadas de défices cognitivos. Em menor número, outros estudos não 
encontraram evidências de associação entre o consumo crónico de álcool e disfunção cognitiva 
(Bates et al., 2013; Leroi et al., 2002). Adicionalmente, a literatura tem vindo a suportar a ideia 
de que o funcionamento cognitivo dos alcoólicos pode melhorar com a abstinência do álcool 
(e.g., Bates et al., 2005; Bendszus et al., 2001, Bartsch et al., 2007; Bernardin et al., 2014; Fein 
et al., 2006; Fujiwara et al., 2008; Gazdzinski et al., 2008; Mann et al., 1999; Manning et al., 
2008; Moriyama et al., 2006; Moselhy et al., 1999; Noël et al., 2001; Parsons, 1986; Pitel et al., 
2009; Rourke & Loberg, 1996; Sullivan, Rosenbloom, Lim, et al., 2000; Schulte et al., 2014; 
Zinn et al., 2004), com uma tendência de normalização do perfil cognitivo somente após um 
ano de abstinência (e.g., Bates et al., 2005; Eckardt & Martin, 1986; Reed et al., 1992; Loeber 
et al., 2009, citados por Stavro et al., 2013; Fein et al., 2006; Pitel et al., 2009; Manning et al., 
2008, 2016, 2017; Noël et al., 2001; Parsons, 1998; Rourke & Grant, 1999; Sullivan, 
Rosenbloom, Lim, et al., 2000). Contudo, os resultados das investigações ao longo das últimas 
décadas têm se revelado discrepantes, não sendo claros que domínios cognitivos são mais 
vulneráveis aos efeitos neurotóxicos do álcool assim como o tempo de abstinência necessário 
para uma possível recuperação cognitiva (Claiborn & Greene, 1981; Kish et al., 1980, citados 
por Kopera et al., 2012; Leroi et al., 2002; Naim-Feil et al., 2014; Stavro et al., 2013). 
A literatura também tem procurado compreender o impacto de fatores de risco na 
presença ou exacerbação de défices cognitivos nas PUA, sejam eles biopsicossociais, inerentes 
à história de PUA, ou resultado da interação de ambos, visto que os perfis neuropsicológicos 
associados às PUA não são uniformes entre os indivíduos (Oscar-Berman et al., 2014). Além 
disso, a variabilidade entre os participantes nos estudos sobre PUA é substancial e contribui 
para caraterísticas associadas aos resultados diferenciais do tratamento após a desintoxicação 
(Oscar-Berman et al., 2014). 
Tendo isto presente, neste estudo procurámos examinar o desempenho cognitivo de 
indivíduos alcoólicos abstinentes e compreender em que medida a duração da abstinência 
contribui para o potencial de melhoria cognitiva, assim como a influência de dois fatores de 
risco para disfunção cognitiva nas PUA, nomeadamente, o número de desintoxicações prévias 
e idade de início de PUA, para a presença e taxa de progressão dos défices cognitivos. 
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Num design de investigação transversal, foi definido como objetivo geral avaliar o 
desempenho cognitivo de indivíduos alcoólicos em diferentes períodos de abstinência, 
nomeadamente, <1 mês, entre 1 mês e 1 ano, e >1 ano, sendo que o expetável seria encontrar 
um melhor desempenho cognitivo no ALP, comparativamente ao ACP e AMP. Como objetivos 
secundários, procurámos compreender a influência de dois fatores de risco no desempenho 
cognitivo dos participantes, nomeadamente o número de desintoxicações prévias e a idade de 
início de PUA. Relativamente ao primeiro, o objetivo passava por verificar se haviam 
diferenças no desempenho cognitivo entre os indivíduos com menos de duas desintoxicações 
prévias e aqueles com duas ou mais desintoxicações prévias, em que se esperava verificar 
disfunção cognitiva mais acentuada naqueles com um número superior. No segundo, 
procurámos averiguar se uma idade mais precoce de início de PUA levava ao desenvolvimento 
de mais défices cognitivos ou a sua exacerbação, comparativamente a indivíduos que 
desenvolveram PUA tardiamente. 
Em seguida, são discutidas as hipóteses individualmente, organizadas por domínios 
cognitivos, e depois apresentadas conclusões gerais. 
 
1. Hipótese 1 
 
Relativamente a esta hipótese, somente se verificaram diferenças estatisticamente 
significativas no funcionamento cognitivo do ALP relativamente ao ACP e/ou AMP em cinco 
domínios cognitivos específicos, neste caso, na atenção (sustentada e seletiva), na perceção, nas 
funções executivas (concretamente, na flexibilidade mental, memória de trabalho, 
conceptualização), inteligência fluida e raciocínio abstrato não-verbal, e nas capacidades 
visuoespaciais e visuoconstrutivas, e em apenas quatro medidas avaliativas, nomeadamente, no 
Número Total de Acertos do AVE-TP (F(3,53) = 5.0, p = .004), na Falha para Manter a 
Categoria do WCST (F(3,52) = 3.0r7, p = .036), no QI do SPM (F(3,54) = 3.57, p = .020) e na 
Capacidade Visuoespacial do ACE-III (F(3,54) = 3.96, p = .013). 
Considerámos ainda pertinente destacar os resultados marginalmente significativos 
desta análise. Diferenças marginalmente significativas no funcionamento cognitivo do ALP 
relativamente ao ACP e/ou AMP verificaram-se na atenção (sustentada), na aprendizagem 
associativa e memória verbal (evocação imediata) e no raciocínio abstrato verbal. Estas 
diferenças foram observadas em apenas quatro medidas avaliativas, nomeadamente, no Número 
Total de Omissões do AVE-TP (F(3,53) = 2.70, p = .055), no Rendimento de Trabalho do AVE-
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TP (F(3,53) = 2.51, p = .068), na Evolução na Aprendizagem do PP I (F(3,54) = 2.27, p = .090), 
no tipo de reprodução da FCR (X2(15) = 24.13, p = .052, com simulação de Monte Carlo) e no 
Raciocínio Abstrato Verbal do IFS (F(3,54) = 2.74, p = .052). 
Relativamente aos resultados do AVE-TP no nosso estudo, o Número Total de Acertos 
constitui a única variável em que a hipótese 1 se confirma totalmente, ou seja, o ALP apresenta 
significativamente mais acertos que o ACP e o AMP, sendo que relativamente ao ACP, as 
diferenças são de grande magnitude e quanto ao AMP, de muito grande magnitude (d = 0.96 e 
d = 1.36, respetivamente). Esta variável consiste no número de itens marcados que sejam iguais 
aos modelos proporcionados (Toulouse & Pierón, 2013), e para efetivamente ser bem-sucedido 
nesta medida é necessária uma adequada atenção sustentada e seletiva, scanning e 
discriminação visual e velocidade de processamento percetiva e motora (Mas, Ma, & Quiroga, 
2012). Relativamente aos resultados marginalmente significativos, foram encontradas 
diferenças significativas de tamanho de efeito grande nos testes de contraste entre o ALP e o 
AMP no que se refere ao Rendimento de Trabalho, sendo que, em média, o AMP fez-se 
acompanhar de um rendimento de trabalho muito lento e o ALP e o GC um rendimento de 
trabalho normal. Isto significa que apesar de marginalmente significativo, os participantes com 
maior tempo de abstinência apresentam um melhor poder de realização, capacidade percetiva, 
e resistência à fadiga comparativamente aos participantes com tempo de abstinência intermédio. 
Foram ainda encontradas diferenças significativas de grande magnitude nos testes de contraste 
entre o ALP e o ACP no Número Total de Omissões, mas, neste caso, os participantes com 
tempo de abstinência curto apresentam menos omissões do que aqueles com abstinência 
prolongada, o que contraria a literatura. As omissões podem estar associadas a uma baixa 
capacidade percetiva, excesso de segurança na resposta, execução impulsiva ou a um elevado 
nível de descuido ou inatenção por parte dos participantes no momento de execução da tarefa 
(Toulouse & Piéron, 2013). 
Em primeiro lugar, é revelante relembrar que alterações na atenção têm sido 
frequentemente reportadas nas PUA, abrangendo os diversos mecanismos atencionais, i.e., 
atenção seletiva, sustentada e dividida (e.g., Beatty, Katzung, Nixon, & Moreland, 1993; 
Hildebrandt et al., 2004; Nixon & Parsons, 1991, citados por Mulhauser et al., 2017; Becker et 
al., 1983; Smith & Oscar-Berman, 1992, citados por Tedstone & Coyle, 2004; Naim-Feil et al., 
2014; Stavro et al., 2013), mas nem todos os estudos evidenciam recuperação cognitiva nestes 
mecanismos com a abstinência (e.g., Gazdzinski et al., 2008; Heinz et al., 2005; Moriyama et 
al., 2006; Pitel et al., 2009, citados por Schulte et al., 2014). Cordovil de Sousa Uva e 
colaboradores (2010) observaram um desempenho inferior em alcoólicos abstinentes entre duas 
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e três semanas no teste de atenção D2, (tarefa de atenção seletiva, sustentada, scanning visual, 
e processamento de informação), comparativamente a controlos saudáveis. Tedstone e Coyle 
(2004) não encontraram diferenças entre alcoólicos abstinentes há 6 semanas e controlos numa 
tarefa de atenção seletiva. Bastos (2014) observou melhoria cognitiva no número total de 
acertos e no rendimento de trabalho do AVE-TP em quatro semanas e meia de abstinência, em 
indivíduos abstinentes de álcool que foram submetidos a um programa de estimulação 
cognitiva, assim como nos que não foram. Objetivamente, a recuperação ocorre, mesmo sem 
recurso a estimulação cognitiva, sendo um processo dependente do tempo e que pode ocorrer 
tendo por base alterações neurobiológicas que sucedam à abstinência e potenciam o 
funcionamento cognitivo (Peterson et al., 2002, citados por Bastos, 2014). Adicionalmente, 
existem evidências de défices no scanning visual em doentes com PUA com um mínimo de 
abstinência de três semanas (Saraswat, Ranjan, & Ram, 2006). Os resultados destes estudos 
sugerem que pode haver alguma recuperação cognitiva evidente já a curto e médio-prazo, o que 
não é consistente com o nosso estudo, que sugere que a recuperação requer um período superior 
de tempo (> 1 ano). No entanto, os nossos resultados são consistentes com a meta-análise de 
Stavro e colaboradores (2013), em que foi observado comprometimento atencional com 
magnitude de efeito média na abstinência a curto-prazo (d = 0.699), pequena na abstinência a 
médio-prazo (d = 0.291) e insignificante na abstinência a longo-prazo (d = 0.126), o que sugere 
possibilidade de recuperação cognitiva neste domínio com a abstinência prolongada. Tendo em 
conta a complexidade desta função, que é suportada por uma rede distribuída de áreas corticais 
e subcorticais e tratando-se de uma função de base de todo o funcionamento cognitivo, sobre o 
qual assentam os restantes processos superiores, a mesma é relevante e fundamental para a 
aquisição de experiências e aprendizagens, reconhecimento de novas situações e resolução de 
problemas. Deste modo, havendo dificuldades associadas a estes mecanismos nesta população, 
há um impacto direto na aprendizagem e memória, que, por sua vez, são essenciais para o 
sucesso dos programas de tratamento nas PUA. Por conseguinte, os resultados relativamente à 
atenção sustentada e seletiva, i.e., a capacidade de focar a atenção num determinado estímulo 
durante um período de tempo prolongado e a capacidade de atender a estímulos relevantes, 
enquanto simultaneamente ignorando estímulos irrelevantes, respetivamente (Sohlberg & 
Mateer, 1987, citado por Toulouse-Pierón, 2013; Tedstone & Coyle, 2004), corroboram 
afirmações fundamentadas noutras investigações, i.e., que os dependentes de álcool podem ter 
recuperação cognitiva, com abstinência prolongada do álcool (Gamito et al., 2013a; Peterson et 
al., 2002, citados por Bastos, 2014). Adicionalmente, esta prova engloba múltiplos processos 
cognitivos, associados a diversas regiões cerebrais: a discriminação visual está associada ao 
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tálamo e a porções ventrais posteriores do córtex temporal (Lezak et al., 2012); já a atenção 
sustentada envolve o córtex pré-frontal direito, lobo parietal inferior, e estruturas subcorticais 
(Sturm & Willmes, 2001; Wilkins et al., 1987, citados por Bartolomeo, 2014) e redes cerebrais 
que incluem o córtex pré-frontal (principalmente o direito), o córtex parietal posterior, 
principalmente no hemisfério direito, e contribuições adicionais dos núcleos talâmico e do 
tronco cerebral (Pardo et al., 1991; Sturm et al., 1999, citados por Bartolomeo, 2014; Vendrell 
et al., 1994, citados por Lezak et al., 2012); finalmente, a atenção seletiva envolve áreas como 
o córtex cingulado, córtex pré-frontal e redes cerebrais frontoparietais (Mesulam, 2000b; Swick 
& Knight, 1998, citados por Lezak et al., 2012; Ríos Lago et al., 2014; Salo, Salmela, Salmi, 
Numminen, & Alho, 2017). Tendo em conta as bases neuroanatómicas, as alterações 
observadas nesta tarefa são sugestivas de comprometimento cerebral difuso. 
 Tal como referido, foram observadas diferenças marginalmente significativas de grande 
magnitude na memória verbal (evocação imediata) e aprendizagem associativa, entre o ALP e 
o AMP, sendo que o primeiro tem um melhor desempenho. A aprendizagem associativa 
intencional de pares de palavras avalia se os itens foram associados na memória, refletindo os 
pressupostos clássicos de "estímulo-resposta" que dominavam a psicologia experimental, 
envolvendo dois processos mentais separados: aprendizagem da resposta emparelhada com um 
estímulo e formação de uma associação entre os dois itens (estímulo e resposta) no par. O 
número de itens evocados num teste de aprendizagem de pares de palavras está ainda 
diretamente relacionado à força da associação entre os estímulos emparelhados (Karantzoulis 
& Scorpio, 2011). No que diz respeito às PUA, estes testes são aparentemente sensíveis a 
défices subtis de processamento de informação, caraterísticos de alcoólicos abstinentes (Ryan 
& Butters, 1980). Ryan e colaboradores (1980) observaram défices em alcoólicos crónicos 
numa tarefa de aprendizagem associativa de pares de palavras, comparativamente a controlos 
saudáveis. No entanto, ambos estes grupos evidenciaram considerável aprendizagem ao longo 
dos oito ensaios de teste. Yohman e Parsons (1985) não encontraram diferenças significativas 
entre alcoólicos abstinentes há um mês e controlos saudáveis, o que sugere que ou a 
aprendizagem associativa permanece intacta ou recupera satisfatoriamente com um mês de 
abstinência. No que diz respeito às alterações neurológicas subjacentes aos défices de memória 
verbal e aprendizagem associativa verbal, tem sido observada atrofia do núcleo talâmico e 
alargamento do terceiro ventrículo (Gebhardt et al., 1984), lesões no lobo frontal dorsolateral 
(Petrides, 1997, citados por Kolb & Whishaw, 2015), lesões do lobo temporal, principalmente 
nas estruturas temporais médias (e.g., hipocampo, córtex entorrinal, perirrinal e 
parahipocampal), principalmente esquerdas (e.g., Saling, 2009; Smith, Bigel, & Miller, 2011; 
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Weniger, Boucsein, & Irle, 2004, citados por Karantzoulis & Scorpio, 2011). Importa ainda 
frisar que ao longo das várias revisões da WMS, diferenças pequenas mas consistentes de idade 
foram encontradas neste subteste, em que os adultos mais velhos têm um desempenho inferior 
comparativamente aos seus homólogos mais jovens (e.g., Mitrushina, Boone, & D'Elia, 1999; 
Naveh-Benjamin, 2000; Spreen & Straus, 1998, citados por Karantzoulis & Scorpio, 2011), 
também corroboradas por um estudo de Ryan e Butters (1980) relativamente às PUA, i.e., o 
grupo de alcoólicos mais velhos evidenciava défices mais acentuados que o grupo homólogo 
mais jovem. Por um lado, a literatura evidencia que maior comprometimento cognitivo está 
presente em consumidores crónicos e mais velhos que, por sua vez, têm menor probabilidade 
de recuperar, mesmo após abstinência (Bates, Bowden, & Barry, 2002, citados por Sachdeva et 
al., 2016). Por outro lado, os consumidores mais velhos são, neste caso, os consumidores com 
abstinência mais duradoura, o que também envolve maior probabilidade de recuperação 
cognitiva. Visto que os nossos resultados indicam que o ALP apresenta em média uma idade 
superior relativamente ao ACP (p = .012), levantamos a hipótese de que a idade possa ter sido 
um fator protetor relativamente ao ACP e um fator desvantajoso para o ALP, potencialmente 
contribuindo para que não fossem observadas diferenças entre estes dois grupos. Em conjunto, 
estes resultados sugerem que a memória verbal e aprendizagem associativa podem evidenciar 
comprometimento nas PUA, e que a melhoria cognitiva é possível. 
A disfunção executiva nas PUA constitui uma das temáticas mais consistentemente 
observadas e reportadas e com maiores implicações clínicas. Os estudos que avaliam as 
disfunções executivas nas PUA revelam que estas são especialmente pronunciadas na 
abstinência precoce, assim como tem sido reportada recuperação dos défices com abstinência 
(Chanraud et al., 2007; Loeber et al., 2009; Mann et al., 1999; Fein et al., 2006). Relativamente 
ao nosso estudo, apesar dos testes de contraste não evidenciarem diferenças significativas entre 
o ACP e/ou AMP com o ALP, foram detetadas diferenças de grande magnitude entre o GC e o 
AMP na Falha para Manter a Categoria do WCST, que implica que os indivíduos com 
abstinência a médio-prazo evidenciam mais dificuldades na conceptualização e memória de 
trabalho do que os controlos saudáveis. Esta medida do WCST é frequentemente informativa 
de disfunção pré-frontal (Berman et al., 1995; Demakis, 2003; Fallgater & Strik, 1998; Ragland 
et al., 1997, citados por Lezak et al., 2012), especificamente, lesões e redução de ativação no 
córtex orbitofrontal (Nagahama et al., 1996; Stuss et al., 1983, citados por Stuss et al., 2000), e 
ocorre quando o indivíduo apresenta, ao longo da prova, pelo menos cinco respostas corretas 
consecutivas e posteriormente uma falha, ou um erro, demonstrando dificuldade em manter 
uma estratégia eficaz de acordo com o feedback obtido através do meio ambiente, neste caso o 
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examinador. No entanto, para que isto ocorra, é necessário que o examinando compreenda 
antecipadamente uma ou mais possibilidades de agrupamento das cartas, demonstrando neste 
aspeto uma maior flexibilidade cognitiva (Bento, 2014). Este tipo de erro pode refletir uma 
incapacidade de continuar a utilizar uma estratégia que está a ser bem-sucedida, ou perda da 
linha de pensamento (Lezak et al., 2012). Sendo assim, a Falha em Manter a Categoria 
classifica-se como uma medida de perda do princípio de classificação correto durante o teste, o 
que se traduz em instabilidade conceptual, e pode, adicionalmente, ser interpretada como uma 
medida de memória de trabalho visuoespacial (Singh et al., 2017). Relativamente a resultados 
anteriores, são múltiplos os estudos que têm observado défices na capacidade de flexibilidade 
mental em indivíduos com PUA (e.g., Arias et al., 2000; Bechara et al., 2001; Blume, 
Schmaling, & Marlatt, 2005; Chanraud et al., 2007; Chao, Meyerhoff, Cardenas, Rothlind, & 
Weiner, 2003; Chick et al., 1989; Ciccia & Langlais, 2000; Durazzo, Rothlind, Gazdzinski, 
Banys, & Meyerhoff, 2006; Glass et al., 2009; Goldstein et al., 2004; Easton, Sacco, Neavins, 
Wupperman, & George, 2008; Fama et al., 2004; Feldens, 2009; Fortier et al., 2008; Goudriaan, 
Oosterlaan, Beurs, & Brink, 2006; Jang et al., 2007; Pfefferbaum et al., 2000; Rigoni, 2009; 
Rosa & Nassif, 2003; Salgado et al., 2009; Zinn et al., 2004). Especificamente quanto à Falha 
em Manter a Categoria, Feldens (2009) observou disfunção cognitiva nesta medida em 
indivíduos com PUA em internamento para desintoxicação, abstinentes há pelo menos 7 dias. 
Loeber e colaboradores (2009) também observaram défices nesta medida, mais pronunciados 
em doentes recentemente abstinentes. Stavro e colaboradores (2013) tiveram magnitudes de 
efeito médias (d = 0.568) na abstinência a médio-prazo nas funções executivas, que incluía 
estudos que utilizavam o WCST. A abstinência a curto-prazo tinha magnitudes semelhantes (d 
= 0.534) e a abstinência a longo-prazo apresentava magnitudes de efeito insignificantes (d = 
0.171). Apesar de não terem sido observados de igual forma ou de forma mais acentuada défices 
no grupo a curto-prazo, os resultados são parcialmente consistentes com esta meta-análise, 
indicando que num período de abstinência inferior a um ano, é mais provável que os doentes 
com PUA experienciem défices executivos. 
 Para além de avaliar as capacidades visuoespaciais e a memória visual, o FCR permite 
ainda avaliar componentes baseados em funções executivas da função de memória visual, como 
estratégias organizacionais, resolução de problemas e planeamento (Daig et al., 2010; Munro 
et al., 2000; Wegner, Günthner, & Fahle, 2001). Défices na memória não-verbal estão 
associados ao lobo temporal direito, e défices nas estratégias organizacionais estão associados 
ao lobo frontal (Taylor, 1969, citado por Kolb & Whishaw, 2015). O tipo de reprodução da 
FCR também evidenciou diferenças, apesar de marginalmente significativas. O ACP apresenta 
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uma proporção significativamente maior de participantes com tipo de reprodução VI (14,3%) e 
o AMP apresenta uma proporção significativamente maior de indivíduos com o tipo de 
reprodução V (64,3%), apesar de ambas estas estratégias serem pouco eficientes. Para melhor 
compreender o panorama geral no tipo de reprodução da FCR, recorremos a uma análise 
qualitativa. No tipo de reprodução, 50% dos participantes do ACP (Tipo V=21,4%, Tipo 
VI=14,3%, Tipo VII=14,3%) e 85,7% dos participantes do AMP (Tipo V=64,3%, Tipo 
VII=21,4%) utilizam estratégias organizacionais menos holísticas. O ALP é o grupo 
experimental que utiliza estratégias organizacionais mais eficientes, com somente um terço dos 
participantes a apresentarem estratégias desadequadas (Tipo V=13,3%, Tipo VII=20,0%), 
superando o próprio GC, que utiliza 46,7% de estratégias menos eficientes (Tipo V=20,0%, 
Tipo VII=26,7%). Estes resultados sugerem que tanto o ACP como o AMP revelam mais 
dificuldades que o ALP na utilização de estratégias organizacionais, resolução de problemas e 
planeamento, com um desempenho inferior distinto por parte do AMP. Têm sido observados 
défices na escolha de estratégias organizacionais na evocação da FCR na abstinência a curto-
prazo (Daig et al., 2010; Sullivan et al, 1982, citados por Daig et al., 2010). De acordo com 
Dawson e Grant (2000), a precisão da construção e o uso de estratégias ineficientes de resolução 
de problemas aparentam melhorar com a abstinência prolongada do álcool que, no estudo 
referido, implica no mínimo 18 meses. Adicionalmente, fatores distintos podem contribuir para 
uma deterioração da organização estratégica na memória visuoespacial: défices mnésicos e 
défices na codificação dos elementos da figura em vez de um défice na evocação (Sullivan et 
al., 1982, citados por Daig et al., 2010). Além disso, o QI pré-mórbido, a escolaridade, história 
familiar de PUA ou défices atencionais também podem contribuir para défices mnésicos em 
alcoólicos e levar a um emprego de estratégias organizacionais menos eficientes (Poon, Ellis, 
Fitzgerald, & Zucker, 2000; Reed et al., 1992, citados por Daig et al., 2010). Adicionalmente, 
indivíduos deprimidos ou com baixa motivação podem ter um desempenho inferior na evocação 
desta prova, não por lesões cerebrais, mas por se recusarem a tentar evocar a figura (Kolb & 
Whishaw, 2015). Estes resultados sugerem que devido às estratégias organizacionais menos 
eficientes e holísticas, os doentes com PUA podem necessitar de cuidados terapêuticos 
auxiliares de modo a fortalecerem a sua capacidade cognitiva, visto que abrange diversas áreas 
cerebrais e também porque, aparentemente, a melhoria só ocorre com abstinência prolongada. 
As SPM requerem uma conceptualização de relações espaciais, de design e numéricas 
que vão das muito óbvias e concretas a muito complexas e abstratas (Lezak et al., 2012). À 
execução deste teste estão subjacentes o funcionamento de diversas funções e regiões cerebrais: 
competências visuopercetivas associadas ao funcionamento do hemisfério direito (Denes et al., 
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1978, citados por Lezak et al., 2012); raciocínio por analogia, subjacente predominantemente a 
funções do hemisfério esquerdo (Denes et al., 1978, citados por Lezak et al., 2012); as áreas de 
associação visual posteriores do córtex temporal inferolateral bilateral, o cerebelo e uma 
extensa rede nas regiões posteriores e frontais (Botez-Marquard & Lalonde, 2005; Esposito et 
al., 1999; Middleton & Strick, 2000a; Schmahmann, 2010, citados por Lezak et al., 2012). 
Relativamente aos estudos sobre inteligência fluida e raciocínio abstrato não-verbal nas PUA, 
estes têm fornecido resultados discrepantes na literatura: alguns observaram um efeito nocivo 
(e.g., Davies et al., 2005; Manning et al., 2016) e outros não conseguiram evidenciar que o QI 
fosse significativamente afetado pelas PUA (e.g., Davies et al., 2005; Filippone, 1985; Manning 
et al., 2008; Stavro et al., 2013). O nosso estudo revela que existem diferenças significativas de 
tamanho de efeito médio no QI do SPM entre o AMP e o ALP, ou seja, os participantes com 
abstinência a longo-prazo apresentam um raciocínio abstrato não-verbal superior aos 
participantes com abstinência a médio-prazo. De acordo com a meta-análise de Stavro e 
colaboradores (2013), o QI tem os tamanhos de efeito mais baixos entre os 12 domínios 
cognitivos avaliados. Estes resultados sugerem que o QI não é significativamente afetado pelo 
alcoolismo crónico, mas é, no entanto, ligeiramente influenciado pelo consumo. Para além 
disso, existem ainda estudos que encontraram evidências de recuperação no QI com a 
abstinência prolongada (Bartsch et al., 2007; Bendszus et al., 2001; Cordovil De Sousa Uva et 
al., 2010; Durazzo, Rothlind, Gazdzinski, Banys, & Meyerhoff, 2007; Manning et al., 2008; 
Rosenbloom et al., 2007, citados por Schulte et al., 2014; Cocchi & Chiavarini, 1997; Goldman, 
1987, citados por Bates, Bowden, et al., 2002). Tal como para a medida anterior, apesar de não 
terem sido observados de igual forma ou de forma mais acentuada défices no grupo a curto-
prazo, os resultados são parcialmente consistentes com estes estudos, o que pode implicar que 
num período de abstinência inferior a um ano, é mais provável que os doentes com PUA 
abstinentes experienciem dificuldades na inteligência fluida e raciocínio abstrato não-verbal. 
Para além disso, as funções executivas de ordem superior requerem o uso simultâneo de 
múltiplas funções executivas básicas (Diamond, 2013). Uma disrupção nos processos 
executivos de base, tais como a flexibilidade mental, resolução de problemas, planeamento e 
memória de trabalho, pode ter algum impacto no raciocínio, uma função de ordem superior. 
Para além disso, visto que esta prova constitui adicionalmente um indicador do funcionamento 
intelectual global prémórbido, é possível que os défices observados possam, em parte, ser 
atribuídos a um défice cognitivo geral pré-mórbido. Adicionalmente, como os grupos não foram 
emparelhados no que concerne as capacidades intelectuais e estas diferiram entre os grupos, 
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pode implicar uma influência do funcionamento intelectual global nos nossos resultados, assim 
como tornar as causas das alterações neuropsicológicas menos claras. 
No que diz respeito ao raciocínio abstrato verbal, apesar de marginalmente 
significativas, foram encontradas diferenças entre o AMP e o ALP no subteste de Interpretação 
de Provérbios do IFS. Estes resultados sugerem que os participantes com maior tempo de 
abstinência apresentam melhor capacidade de abstração verbal e conceptualização do que os 
participantes de tempo de abstinência curto. A interpretação concreta de provérbios está 
associada a lesões no lobo frontal, principalmente bilaterais (Lhermitte et al., 1972, citados por 
Dubois et al., 2000; Kolb & Whishaw, 2015; Torralva et al., 2009). Os doentes com alterações 
frontais, têm, normalmente, dificuldades em afastarem-se de factos concretos para encontrarem 
o seu significado abstrato (Dubois et al., 2000; Torralva et al., 2009). Estas funções também 
podem ser avaliadas através de tarefas de semelhanças, tal como na FAB, ou até através de 
tarefas de classificação de cartas, como o WCST. Cunha e colaboradores (2010) observaram 
défices na tarefa de semelhanças da FAB, numa amostra de participantes dependentes de 
substâncias, o que é coerente com os nossos resultados. Sendo assim, estes resultados são 
sugestivos de comprometimento anterior a um ano no raciocínio abstrato verbal e 
conceptualização e sugerem potencial melhoria com abstinência a longo-prazo. 
As capacidades visuoespaciais têm sido reconhecidas como um défice neurocognitivo 
persistente na abstinência precoce (Alarcon et al., 2015; Manning et al., 2016, 2017; Bates, 
Bowden, et al., 2002; Hanson, Cummins, et al., 2011, Hanson, Medina, et al., 2011; Sullivan et 
al., 2002). Alguns estudos apontam para uma recuperação a curto-prazo das capacidades 
visuoespaciais (Mulhauser, Weinstock, Ruppert, & Benware, 2017). Outros estudos apontam 
para uma recuperação mais modesta e resistente nestes processos (Fein et al., 2006; Harris et 
al., 2008, citados por Mulhauser et al., 2017; Schulte et al., 2014; Shelton, Parsons, & Leber, 
1984). E ainda, diversos estudos reportam que défices visuoespaciais têm sido frequentemente 
observados mesmo após vários anos de abstinência, relacionados com diminuição do volume 
do córtex parietal direito (Bernardin et al., 2014; Fein et al., 1990, 2006; Munro et al., 2000; 
Sullivan, Rosenbloom, Lim, et al., 2000, citados por Kopera et al., 2012; Fabian & Parsons, 
1983; Yohman, Parsons, & Leber, 1985b; Rourke & Grant, 1999, citados por Stavro et al., 
2013; Nowakowska, Jablokowska, & Borkowska, 2008; Oscar-Berman & Marinković, 2007). 
Importa salientar que as capacidades visuoespaciais e visuoconstrutivas envolvem diversas 
capacidades cognitivas, tais como, perceção visual, análise visuoespacial, funções executivas, 
memória, e velocidade psicomotora, assim como múltiplas regiões cerebrais, dependendo do 
aspeto do processamento visual a ser abordado (Fennel & Smith, 1990, citados por Lezak et al., 
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2012; Kolb & Whishaw, 2015; Schoenberg & Scott, 2011), que podem envolver tanto o 
hemisfério direito como o esquerdo (Fennel & Smith, 1990, citados por Lezak et al., 2012; Kolb 
& Whishaw, 2015). No entanto, frisamos que as capacidades visuoespaciais e visuoconstrutivas 
são frequentemente associados ao córtex parietal direito, ao giro angular e ao giro 
supramarginal e envolvem ainda redes parieto-pré-frontais (Kolb & Whishaw, 2015; Lezak et 
al., 2012; Schoenberg & Scott, 2011). O nosso estudo observou diferenças significativas de 
grande magnitude entre os grupos na Capacidade Visuoespacial do ACE-III, nomeadamente 
entre o ALP e o AMP. Deste modo, os participantes com maior tempo de abstinência 
apresentam uma melhor capacidade visuoespacial e visuoconstrutiva do que os participantes de 
tempo de abstinência intermédio. Tendo em conta que as tarefas visuoespaciais e 
visuoconstrutivas apelam a diferentes exigências cognitivas, torna-se difícil isolar défices 
específicos. Contudo, os nossos resultados são consistentes com os de Stavro e colaboradores 
(2013), que observaram que a abstinência a curto-prazo nestas funções surtia magnitudes de 
efeito pequenas a médias (d=0.490), a médio-prazo, médias (d=0.591), e a longo-prazo, 
pequenas (d=0.197), sugerindo que indivíduos com abstinência intermédia evidenciam défices 
mais significativos nestes processos, com aparente recuperação a longo-prazo, suportando a 
literatura que aponta para uma recuperação mais modesta e resistente (Fein et al., 2006; Harris 
et al., 2008, citados por Mulhauser et al., 2017; Schulte et al., 2014; Shelton et al., 1984). 
Refletindo sobre estas observações, importa salientar que, de acordo com a literatura, os 
lobos frontais controlam a atenção sustentada, conceptualização e raciocínio abstrato, 
flexibilidade mental, programação motora, controlo executivo da ação, resistência à 
interferência, autorregulação, controlo inibitório, resolução de problemas, planeamento, 
organização, entre outros (Grafman, 1994; Lhermitte, Derouesné, & Signoret, 1972; Luria, 
1966; Milner & Petrides, 1984; Stuss & Benson, 1986; Stuss, Eskes, & Foster, 1994, citados 
por Dubois et al., 2000). Défices nestas funções têm sido consistentemente reportados nas PUA, 
inclusive no nosso estudo. No entanto, apesar dos lobos frontais serem extensivamente 
documentados na literatura como desempenhando um papel importante nas funções executivas, 
importa destacar que avanços recentes nas neurociências cognitivas e neuropsicologia revelam 
que esta contribuição é apenas uma parte de uma vasta rede de envolvimento cerebral, que 
envolve também estruturas subcorticais, o que exclui uma contribuição exclusiva do córtex pré-
frontal para estas diversas funções (Burgess, 2010; Fuster, 1997, citado por D’Esposito & 
Gazzaley, 2006; Hanna-Pladdy, 2007; Sullivan, 2003a, citados por Chanraud et al., 2007). 
Os nossos resultados vêm, assim, sustentar a hipótese de disfunção cerebral difusa. Os 
défices executivos encontrados na atenção sustentada, flexibilidade mental, raciocínio abstrato, 
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conceptualização, memória de trabalho e atenção, suportam essencialmente a hipótese do lobo 
frontal (Bernardin et al., 2014; Loeber et al., 2009; Moriyama et al., 2002; Noël et al., 2001; 
Oscar-Berman et al., 2004; Ratti et al., 1999, 2002; Tarter, 1975, 1976; Trivedi et al., 2013; 
Uekermann et al., 2003). Contudo, as alterações observadas a nível da memória verbal, 
aprendizagem associativa verbal e capacidades visuoespaciais e visuoconstrutivas sugerem 
lesões cerebrais mais difusas, que envolvem o córtex parietal direito, córtex temporal esquerdo 
e estruturas subcorticais, o que contraria a hipótese de exclusividade do lobo frontal (Beatty et 
al., 1996; Fama et al., 2004; Harris et al., 2008, citados por Stavro et al., 2013; Smeraldi et al., 
2015). A hipótese de lateralização é automaticamente descartada, pois apesar da mesma 
envolver o comprometimento das capacidades visuoespaciais e visuoconstrutivas, não há uma 
completa preservação das funções associadas ao hemisfério esquerdo, tais como as capacidades 
verbais (Bernardin et al., 2014; Bolter & Hannon, 1986; Beatty et al., 1996; Ratti et al., 1999; 
Uekermann et al., 2003, citados por Stavro et al., 2013; Ellenberg et al., 1980; Kramer et al., 
1989; Leber et al., 1981; Tsagareli, 1995, citados por Corral-Varela & Cadaveira, 2002; Oscar-
Berman & Marinković, 2007). Deste modo, tanto as hipóteses do lobo frontal e de lateralização 
são discutivelmente incompletas, suportando, assim a hipótese de disfunção cerebral difusa. 
Estes resultados sugerem ainda possibilidade de recuperação com a abstinência, o que 
pode envolver aumento de volume de substância branca e cinzenta e redução do tamanho dos 
sulcos e ventrículos com abstinência prolongada, ou neuroplasticidade com recrutamento 
espontâneo e compensatório de redes cerebrais adicionais. 
Concluindo, os resultados desta hipótese sugerem que lesões cerebrais e défices 
neuropsicológicos existem nas PUA e que tanto a sua presença como melhoria podem estar 
relacionadas com a duração da abstinência. É possível que os défices cognitivos que não 
recuperam nos alcoólicos crónicos possam resultar de efeitos cumulativos de um padrão de 
abuso de álcool ao longo da vida. Uma vez que os nossos resultados não evidenciaram 
influência do período de abstinência no desempenho neuropsicológico em todas as provas, é 
possível que alguns défices sejam um fator de risco estável, podendo os alcoólicos estar sempre 
em risco de recaída, mesmo após um período de abstinência prolongado e bem-sucedido 
(Salgado et al., 2009). É necessário ainda ter em conta que, da mesma forma que existem 
múltiplos fatores de risco para o desenvolvimento de PUA, existem outros fatores que têm sido 
estudados e que influenciam a taxa e extensão da recuperação do declínio cognitivo relacionado 
com o álcool (Bartsch et al., 2007, citados por Sachdeva et al. 2016; Parsons, 1998, citado por 
Ferreira et al., 2014), o que pode explicar em parte os resultados observados. 
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Os tamanhos de efeito modestos nas diferenças entre os grupos sugerem que as PUA 
podem não causar prejuízo clínico em todos os domínios cognitivos avaliados, mas mesmo 
assim, é importante salientar que diferenças subtis de funcionamento podem contribuir para 
outcomes psicossociais menos bem-sucedidos. Estes dados impõem uma reflexão sobre as 
consequências associadas a esta problemática, numa visão ampla, ao nível das diferentes áreas 
de funcionamento do indivíduo – física, mental, familiar, social, laboral e judicial (OPP, 2016). 
 
2. Hipótese 2 
 
A literatura vigente tem se preocupado em compreender os mecanismos que facilitam a 
recaída, em que os défices cognitivos surgem como um fator preponderante (Czapla, et al., 
2015; Garbusow et al., 2014). No entanto, são poucos os estudos que exploram a relação 
inversa, ou seja, como as recaídas, com recurso a desintoxicação, podem ter impacto a nível 
cognitivo nas PUA. Nas últimas décadas, a literatura existente relativamente a múltiplas 
desintoxicações e a frequência de sintomas de privação de álcool tem vindo a acumular 
evidências de serem fatores que podem provocar e/ou exacerbar défices cognitivos em 
indivíduos com PUA, quando comparados com indivíduos com menos desintoxicações (Duka 
& Stephens, 2014; Duka et al., 2002, 2003; Horner et al., 1999; Scheurich, 2005, citados por 
Sachdeva et al., 2016). Assim, é razoável sugerir que exista uma associação entre o número de 
desintoxicações e défices cognitivos em indivíduos com PUA. 
Por esse motivo, a segunda hipótese deste estudo propunha que os indivíduos com duas 
ou mais desintoxicações exibiam mais défices cognitivos do que aqueles com menos de duas. 
No tocante aos resultados desta hipótese, foram observadas diferenças significativas somente 
no domínio das funções executivas, concretamente, na flexibilidade mental, formação de 
conceitos, e memória de trabalho na medida do Número de Respostas Corretas do WCST. 
Apesar de marginalmente significativas (p < .100), foram ainda encontradas diferenças no 
desempenho na Falha para Manter a Categoria do WCST e na Exatidão da Reprodução da FCR. 
Deste modo, é possível observar que o número de desintoxicações pode ter um efeito moderado 
na flexibilidade mental e na atividade percetiva e memória visual dos sujeitos. Em seguida, 
discutimos estes resultados. 
Alterações no funcionamento executivo, nomeadamente na capacidade de seguir 
objetivos, na capacidade de desinibir uma resposta prepotente, na capacidade de esperar antes 
de uma resposta para receber uma recompensa, na capacidade de tomada de decisão e no 
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controlo comportamental foram observadas nos estudos que avaliaram o impacto cognitivo de 
múltiplas desintoxicações (e.g., Duka & Stephens, 2014; Duka et al., 2003; Loeber et al., 2009). 
Apesar do estudo de Loeber e colaboradores (2009) ter observado diferenças entre os doentes 
com menos de duas desintoxicações e aqueles com duas ou mais desintoxicações relativamente 
à tomada de decisão do IGT, não foram observadas diferenças significativas no índice de 
desempenho Atenção / Funções Executivas, que incluía o WCST, nem foram observadas 
diferenças entre os grupos nos índices de Memória (que incluía o Teste de Retenção Visual de 
Benton e o Teste de Aprendizagem Auditivo-Verbal) e Capacidades Cognitivas Gerais. Ou seja, 
a nível executivo, os resultados sugeriam que as tarefas que avaliam o controlo inibitório ou 
que incorporam aspetos da recompensa podiam ser mais sensíveis aos efeitos prejudiciais das 
privações repetidas, do que propriamente a atenção dividida, alternância cognitiva, memória de 
trabalho, conceptualização e flexibilidade mental; a nível da atividade percetiva e memória 
visual, não foi observada vulnerabilidade aos efeitos nocivos de múltiplas desintoxicações 
(Loeber et al., 2009). Deste modo, os nossos resultados sugerem a presença de dificuldades que 
não foram previamente observadas nos estudos que conseguimos encontrar sobre a temática. 
Por conseguinte, os nossos resultados sugerem que, quanto maior o número de desintoxicações, 
maior inflexibilidade mental, subjacente a disfunção frontal e maiores dificuldades percetivas, 
na memória visuoespacial e, possivelmente, na resposta visuomotora, que envolvem sistemas 
neuronais distribuídos ao longo do cérebro (Lezak et al., 2012). 
Atendendo às alterações cerebrais funcionais e estruturais reportadas relativamente a 
múltiplas desintoxicações prévias, os nossos resultados são relativamente consistentes com o 
que tem vindo a ser evidenciado. As PUA têm sido associadas a atrofia em diversas áreas 
cerebrais, mas mais acentuadas nas regiões cerebrais frontais (Baker et al., 1999; Kril et al., 
1997; Kubota et al., 2001; Moselhy et al., 2001; Pfefferbaum et al., 1995; Sullivan, 
Rosenbloom, Lim, et al., 2000; Sullivan et al., 2003, citados por Bagga et al., 2014; Harper & 
Kril, 1985; 1990; Harper et al., 1987; Hatake et al., 1991; Nicolás et al., 1994, citados por 
Smeraldi et al., 2015; Iruarrizaga et al., 2001; Makris et al, 2008, citados por Sawyer, 2004; 
Oscar-Berman & Bowirrat, 2005; Oscar-Berman et al., 2004; Chanraud et al., 2007; Noël et al., 
2001, citados por Stavro et al., 2013; Ratti et al., 2002; Trivedi et al., 2013). Tem sido observado 
que o número de desintoxicações tem correlações com a extensão de perda de substância 
cinzenta em regiões pré-frontais e frontais, associadas ao desempenho preciso de tarefas 
executivas (Bischoff-Grethe, Hazeltine, Bergren, Ivry, & Grafton, 2009; Elliot, Agnew, & 
Deakin, 2008; O’Doherty, Deichmann, Critchley, & Dolan, 2002, citados por Duka & Stephens, 
2014; Duka et al., 2011), o que sugere comprometimento da integridade funcional e estrutural 
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do córtex pré-frontal e, portanto, um efeito prejudicial na capacidade de controlar o consumo 
futuro (Duka et al., 2011). 
É importante sublinhar que as conclusões obtidas permanecem sempre algo limitadas. 
Deve ser levado em consideração que o impacto das privações repetidas no funcionamento 
cognitivo pode ser modulado por outras variáveis, tais como a idade de início de consumo, a 
duração do consumo (Duka et al., 2003, citados por Loeber et al., 2009), e a duração da 
abstinência. Visto que o lobo frontal só atinge a maturação cerebral mais tardiamente (Crews 
et al., 2007, citados por Loeber et al., 2009) um início precoce de consumo aumentaria a 
susceptibilidade do lobo frontal aos efeitos nocivos das desintoxicações repetidas. Tendo em 
conta que os nossos participantes têm idades muito distintas de início de consumo e início de 
PUA, este poderia ser um fator interferente. Adicionalmente, apesar de nesta hipótese não ter 
sido avaliado o período de abstinência entre as desintoxicações, é possível que este tenha aqui 
um papel relevante, visto que a amostra engloba participantes que recaíram num curto e num 
longo espaço de tempo. Além disso, existem diversos outros fatores, como por exemplo, défices 
nutricionais, como o de tiamina, que podem estar associados ao número de desintoxicações e 
modular a função cognitiva. Assim, o número de desintoxicações prévias pode servir 
principalmente como um tipo de marcador ou mediador desses efeitos (Loeber et al., 2009). 
 
3. Hipótese 3 
 
Globalmente, o uso de álcool tem tipicamente início na adolescência (Degenhardt et al., 
2008; Johnston et al., 2009, 2010, citados por Lisdahl et al., 2013), sendo a substância mais 
popular entre os adolescentes e os adultos emergentes. A adolescência corresponde a um 
período do desenvolvimento geralmente caraterizado por procura de independência e 
identidade pessoal, necessidade de experimentar sensações novas, frequente impulsividade, 
externalização, agressividade e comportamentos de risco acrescidos, tal como o uso de 
substâncias, como o álcool (Costandi, 2015; Casey et al., 2008; Eaton et al., 2006; Gardener & 
Steinberg, 2005; Lenroot & Giedd, 2010, Spear, 2000, citados por Lisdahl et al., 2013; Fleming, 
2015; Kolb et al., 2015). Os estudos realizados têm, de forma relativamente consistente, 
indicado que os indivíduos com um início mais precoce de PUA têm maior probabilidade de 
desenvolver comorbilidades psicopatológicas e tendem a experienciar problemas mais 
acentuados com o álcool, que, por sua vez, se refletem na quantidade de álcool ingerido, 
duração do consumo, gravidade da dependência, número de recaídas, procura de ajuda, e 
alterações neurocognitivas (Babor et al., 1992, citados por Martin & Winters, 1998; Bazinet et 
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al., 2014; Hingson et al., 2006a, 2006b; Romagosa et al., 2010, citados por Domingues et al., 
2014; Lisdahl et al., 2013; Squeglia et al., 2014). 
Estudos humanos e animais sugerem que a adolescência é potencialmente um período 
vulnerável para a exposição ao álcool devido a processos neurodesenvolvimentais críticos que 
atingem o seu pico durante este período. Deste modo, de acordo com a literatura, os indivíduos 
que desenvolvem PUA na adolescência tendem a evidenciar competências cognitivas inferiores 
comparados aos adolescentes que se abstêm ou que consomem álcool com moderação e 
comparados aos indivíduos que iniciam a PUA na idade adulta (Lisdahl et al., 2013). Estes 
resultados têm um impacto clínico significativo visto que anormalidades cerebrais e problemas 
cognitivos mesmo subtis em adolescentes e adultos emergentes podem levar a importantes 
consequências psicossociais (Lisdahl et al., 2013). 
Uma análise detalhada do desempenho neuropsicológico dos participantes, divididos 
por grupos etários de início de PUA (< 15 anos; 16-19 anos; 20-25 anos; > 25 anos), permitiu-
nos concluir que não foram encontradas evidências de diferenças significativas entre os grupos. 
Estes resultados indicam que os grupos apresentavam um desempenho equivalente entre si, 
independentemente da idade de início de PUA. Neste sentido, embora o grupo < 15 anos tenha 
evidenciado um desempenho inferior na Pontuação Total da Evocação I dos PP (WMS-III) 
(evidenciando, em média, uma pontuação escalar correspondente a défice ligeiro; M=6,25; 
DP=1,26), essas diferenças não atingiram significância estatística. Devido ao tamanho reduzido 
do grupo < 15 anos, coloca-se como hipótese não terem sido encontrados resultados 
significativos devido à distribuição desigual da amostra. Sendo assim, pode se concluir que não 
foram encontradas evidências de que os indivíduos que iniciaram a dependência de álcool na 
infância ou adolescência apresentam mais défices cognitivos do que aqueles que começaram 
mais tardiamente. Estes resultados não são consistentes com os de outros estudos que relatam 
que os adolescentes são particularmente mais vulneráveis aos efeitos neurotóxicos do álcool, 
comparados aos adultos (Barron et al., 2005; Cha et al., 2006; Monti et al., 2005; Rubino et al., 
2009; Schneider & Koch, 2003; Spear, 2010, citados por Lisdahl et al., 2013) e, por esse motivo, 
aquando de um início de dependência mais precoce, as sequelas cognitivas podem se exacerbar 
e manter a longo prazo. 
Relativamente aos resultados da Pontuação Total da Evocação I dos PP (WMS-III), não 
foram encontrados estudos que suportem esta diferença em concreto para esta prova em 
indivíduos que iniciaram a PUA nesta faixa etária. Contudo, de acordo com a literatura, os 
adolescentes com PUA evidenciam défices cognitivos a nível da aprendizagem e da memória 
verbal, o que é coerente com este resultado (Brown et al., 2000; Hanson, Cummins, et al., 2011; 
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Hanson, Medina, et al., 2011; Tapert et al., 2002). Muitos dos estudos encontrados são 
transversais, havendo menor conhecimento sobre os efeitos neurocognitivos do uso contínuo 
excessivo de álcool nos adolescentes à medida que transitam para a idade adulta. Os estudos 
longitudinais que encontrámos são consistentes com os nossos resultados. Por exemplo, dois 
estudos longitudinais com múltiplas avaliações neuropsicológicas ao longo de 10 anos, que 
tiveram início na adolescência (Hanson, Cummins, et al., 2011; Hanson, Medina, et al., 2011), 
verificaram que o consumo excessivo de álcool estava associado a uma pior memória verbal ao 
longo do tempo e que, os sintomas de privação durante cada momento de follow-up estavam 
associados a pior aprendizagem e memória verbal, refletindo potenciais efeitos neurotóxicos, 
com a privação a ter um papel preponderante na exacerbação dos défices. Este padrão de 
resultados sugere que os efeitos cumulativos do uso de substâncias prolongado e privação ao 
longo da adolescência e até a adultez emergente parecem estar relacionados com o 
funcionamento cognitivo a longo-prazo nalguns domínios cognitivos, entre os quais, a 
aprendizagem e memória verbal (Hanson, Medina, et al., 2011). 
Tendo em conta que o desenvolvimento cerebral só atinge a sua maturação completa 
por volta dos 30 anos e de a adolescência e adultez emergente serem um período de 
neuroplasticidade elevada (Costandi, 2015; U.S. Department of Health and Human Services, 
2000, citados por OPP, 2016; Giedd et al., 1996a; Sowell et al., 1999, 2002, 2004; Gogtay et 
al., 2004; Lenroot & Giedd, 2006, citados por Lisdahl et al., 2013), é possível que a 
neuroplasticidade e compensação cerebral tenham aqui um papel relevante quanto aos 
resultados observados. A neuroplasticidade associada a esta fase do desenvolvimento pode 
potenciar o recrutamento de novas regiões cerebrais como compensação das lesões cerebrais 
relacionadas com o álcool. Tendo isto em conta, importa destacar que no que concerne o 
desenvolvimento cerebral adolescente, tem sido especulado que a poda sináptica possa 
contribuir para novas conexões cerebrais de padrões típicos de adultos, e potencialmente 
representar oportunidades relativamente tardias para a plasticidade cerebral. Estudos têm ainda 
evidenciado taxas 4 a 5 vezes superiores de formação de novos neurónios durante a 
adolescência, comparativamente à idade adulta (He & Crews, 2007, citados por Spear, 2013). 
A formação de quantidades modestas de novos neurónios ao longo da vida está restrita a 
algumas regiões cerebrais, mas pensa-se ser importante para algumas formas de aprendizagem 
e para reparação após lesões cerebrais (e.g., Thiriet et al., 2008, citados por Spear, 2013). 
Alguns estudos de neuroimagem têm contribuído para levantar esta hipótese. Num estudo de 
Tapert e colaboradores (2001), jovens adultos que tinham se envolvido num consumo excessivo 
durante quatro a cinco anos apresentaram um desempenho inferior numa tarefa de memória de 
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trabalho espacial, em que foram observados, através de fRMI, diminuição da ativação nas 
regiões parietais e frontais. Em 2004, Tapert e colaboradores utilizaram a mesma tarefa e 
verificaram que, apesar de um desempenho comportamental semelhante ao de consumidores 
ligeiros, os adolescentes com PUA com duração de um ou dois anos tinham uma resposta 
cerebral aumentada no lobo parietal e uma resposta embotada nas regiões occipitais, pré-
frontais e cerebelares. Park e colaboradores (2011, citados por Lisdahl et al., 2013) observaram 
uma ativação reduzida do fRMI nos lobos frontais e pré-centrais bilaterais, temporais e parietais 
superiores esquerdos e córtex cerebelar esquerdo, e ativação aumentada do úncus direito 
durante uma tarefa de memória de trabalho verbal em adolescentes masculinos com PUA em 
comparação com controlos saudáveis. Em conjunto, estes resultados sugerem que o cérebro 
adolescente pode ser capaz de compensar parcialmente o comprometimento neuronal induzido 
pelo álcool ao se suportar noutras áreas para concluir com sucesso a tarefa, através de uma 
reorganização neuronal subtil, após um ou dois anos de consumo intenso, destacando a 
potencial influência precoce do consumo de álcool no funcionamento neurocognitivo durante a 
escalamento das PUA. No entanto, estes resultados também sugerem que repetidos episódios 
de consumo excessivo e a sua continuidade no tempo podem interferir com a capacidade 
cerebral de compensação dos défices relacionados ao álcool no funcionamento neuronal 
(Lisdahl et al., 2013; Squeglia et al., 2009). 
A estatística descritiva evidenciou ainda que a idade de início de PUA foi mais precoce 
no ALP (66,7% antes dos 20 anos). Importa relembrar que o ALP é, simultaneamente, o grupo 
com menor número de desintoxicações (60,0% com < 2 DETOX). Apesar de não ter sido 
observado no nosso estudo, a literatura suporta que o número de desintoxicações pode ter 
influência no desempenho cognitivo, o que pode implicar que aqui estejam duas variáveis a 
influenciar os resultados. Apesar da idade de início de PUA para este grupo ser mais precoce, 
o número de desintoxicações é menor, o que pode ter um papel protetor a nível cognitivo, em 
contraste à vulnerabilidade do início de PUA. 
Importa ainda destacar que a contribuição exclusiva do consumo na adolescência para 
o desenvolvimento de défices cognitivos sobre outros determinantes psicossociais é uma 
hipótese limitada. Fatores de risco individuais e ambientais tais como comorbilidade 
psicopatológica, personalidade antissocial, consumo de outras substâncias, história familiar de 
PUA, impulsividade e défices cognitivos prévios ao consumo, entre outros, podem contribuir 
para a presença e extensão dos défices cognitivos observados, assim como para a sua evolução 
ao longo do tempo (Olsson et al., 2016). Adicionalmente, a duração do consumo, as quantidades 
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de álcool ingeridas e os períodos de abstinência não foram incluídos nesta hipótese, o que pode 
ter influência nos perfis neuropsicológicos e, consequentemente, nos nossos resultados. 
Outra limitação é o facto da idade de início de PUA ter sido autorrelatada pelos 
participantes. O que os participantes podem considerar início de PUA, pode corresponder a um 
período de consumo binge ou de risco e não PUA, o que pode ter efeitos nos nossos resultados. 
Finalmente, apesar dos nossos resultados não terem apresentado diferenças 
significativas, esta não deixa de ser uma questão importante e que necessita de contínua 
investigação. Ainda que haja muito investimento a nível da investigação do consumo de álcool 
na adolescência e adultez emergente, seja no consumo binge, consumo de risco ou nas PUA, 
ainda há muito por saber sobre como a exposição ao álcool na adolescência afeta o 
desenvolvimento cerebral, assim como os efeitos a longo-prazo (Costandi, 2015). Apesar da 
proibição da venda de álcool a menores, os jovens continuam a adquiri-los em estabelecimentos 
públicos, o que evidencia a grande acessibilidade e o escasso controlo da venda destas 
substâncias no nosso meio, havendo deste modo, uma falta de cumprimento da norma vigente. 
Tendo em conta que a disponibilidade de álcool está descrita como um fator de vulnerabilidade 
ambiental relacionado com o seu consumo, é fácil supor que nesta fase do desenvolvimento, 
em que se unem diferentes fatores como curiosidade, procura de novas sensações e a pressão 
do grupo de pares, a probabilidade de se iniciar o consumo é muito elevada (Romagosa et al., 
2010, citados por Domingues et al., 2014). Nas últimas décadas, tem se observado um aumento 
no consumo de álcool na adolescência em muitos países, com tendências seculares em direção 
a idades mais precoces de iniciação (Degenhardt et al., 2013; WHO, 2001, citados por Olsson 
et al., 2016). Visto que a idade de início de consumo de álcool costuma ser, em média, por volta 
dos 15 anos, e a mesma não difere muito entre os indivíduos que eventualmente desenvolvem 
PUA daqueles que não desenvolvem (Kuperman et al., 2005; Schuckit, 2006b, citados por 
Schuckit, 2009; Squeglia et al., 2009), constitui uma importante questão de interesse no que diz 
respeito à saúde pública e a intervenções clínicas em adolescentes como meio de reduzir o risco 
de PUA (Martin & Winters, 1998; Olsson et al., 2016). Uma intervenção eficaz na adolescência 
deve ser direcionada a múltiplos níveis, que podem passar por prevenção ou promoção de um 
início mais tardio de consumo de álcool e utilização de estratégias de marketing social para 
reformular a cultura de consumo de álcool nos jovens, abordando as elevadas taxas de consumo 
binge, o risco de desenvolver PUA, e os efeitos nocivos do uso de álcool na neurocognição 
(Mattern & Neighbors, 2004; Pederson, 1990, citados por Olsson et al., 2016). 
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4. Implicações Clínicas e Reabilitação Neuropsicológica 
 
Tendo todos estes fatores em consideração, torna-se evidente que uma avaliação 
psicológica abrangente para os doentes submetidos a tratamento para PUA deve incluir a 
avaliação do funcionamento cognitivo (NCCMH, 2011). Os défices muitas vezes não são 
diagnosticados, quando não são investigados especificamente. No entanto, a avaliação 
neuropsicológica detalhada ou o rastreio desses comprometimentos cognitivos parecem ser 
fundamentais para adaptar as estratégias de intervenção terapêutica. Além disso, o 
reconhecimento precoce dos défices proporciona uma maior possibilidade de recuperação de 
funcionamento e potencial para evitar novos danos (Harper, 2009). 
Tal como previamente referido, disfunções cognitivas nas PUA, essencialmente na 
aprendizagem, memória e funções executivas, têm se revelado indicadores de pior prognóstico, 
com impacto na eficácia do tratamento (inclusive nas intervenções de TCC), na manutenção da 
abstinência prolongada, no risco de recaída e nos outcomes psicossociais (Allen et al., 1997; 
Goldstein et al., 2005; Hunt et al., 2009, citados por Sachdeva et al., 2016; Bates, Labouvie, et 
al., 2002; Brorson et al., 2013, citados por Marceau et al., 2016; Cunha & Novaes, 2004; Duffy, 
1995; Glem & Parsans, 1991, citados por Ferreira et al., 2014; Dawson & Grant, 2000; Pitel et 
al., 2007, citados por Stavro et al., 2013; Ihara et al., 2000; Le Berre et al., 2010; Fish et al., 
2010; Montgomery et al., 2011; Griffiths et al., 2012; Lyu & Lee, 2012, citados por González 
et al., 2014; Loeber et al., 2010; Miller, 1991, citado por Han et al., 2015; Moos & Moos, 2006; 
Strickland et al, 1993; Rogers & Robbins, 2001, citados por Cunha, 2009; Manning et al., 2016; 
Moriyama et al., 2002; Tuck & Jackson, 1991, citados por Zinn et al., 2004). 
Tendo em conta que a atenção é uma função de base que participa e interage com 
múltiplas redes cerebrais e outros processos cognitivos, como a perceção, memória, 
planeamento, entre outros, não surpreende que fique comprometida com múltiplos insultos 
neuronais, associados a frequentes sintomas de privação, desintoxicações e recaídas. Visto que 
os programas de tratamento para as PUA requerem uma capacidade atencional e mnésica 
intacta, de modo às informações transmitidas, estratégias fornecidas e competências ensinadas 
pelas intervenções terapêuticas para a prevenção de recaída serem efetivamente retidas e 
interiorizadas pelos doentes (Dawson & Grant, 2000; Pitel et al., 2007, citados por Stavro et al., 
2013; Fernández-Serrano et al., 2010; Yϋcel & Lubman, 2007, citados por Marceau et al., 
2016), estes resultados devem ser tidos em conta aquando da avaliação e intervenção nos 
doentes com PUA. 
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Realçamos que, os resultados relativos às funções conceptuais e intelectuais, avaliadas 
por testes visuais tal como o SPM e o WCST, e por testes verbais, tal como a interpretação de 
provérbios do IFS, evidenciam disfunção cognitiva subjacente ao lobo frontal, o que pode 
significar que os alcoólicos abstinentes, principalmente há menos de um ano, tenham uma 
incapacidade de pensar sobre ideias abstratas, incluindo a ponderação dos prós e contras do 
consumo contínuo de álcool (Clark et al., 2013, citados por Luhar et al., 2013). Visto que os 
estádios iniciais de muitos programas de tratamento para a PUA envolvem psicoeducação, 
avaliação dos prós e os contras do consumo de álcool e ensino de novas competências, de modo 
a auxiliar a manutenção da abstinência e de promover a generalização das aprendizagens para 
o quotidiano, uma tarefa que requer as capacidades de abstração e conceptuais (McCrady & 
Smith, 1986, citados por Bates, Bowden, et al., 2002), doentes com disfunção executiva e 
défices nestas funções podem beneficiar de uma abordagem de tratamento inicial concreta e 
específica, evitando o uso de conceitos e metáforas abstratas (Bates, Labouvie et al., 2002; 
Friedrich & Kus, 1991; Garrido, Celenza, & Levy, 1994; Goldman, 1995; McCrady & Smith, 
1986, citados por Bates, Bowden, et al., 2002; Zinn et al., 2004). Uma adequada capacidade de 
planeamento e resolução de problemas complexos revelam-se cruciais durante o tratamento do 
alcoolismo, de modo a desenvolver um projeto de vida sem álcool (Bates, Labouvie, et al., 
2002; Lezak, 1995, citado por Ferreira et al., 2014). Os indivíduos com défices no planeamento, 
resolução de problemas e organização poderiam beneficiar de abordagens de tratamento que 
envolvessem estratégias específicas que seriam praticadas repetidamente até que se tornassem 
quase automáticas, pois poderiam existir dificuldades na avaliação de situações e utilização de 
competências conforme necessário (Goldman, 1990, citados por Bates, Bowden, et al., 2002). 
Adicionalmente, as capacidades visuoespaciais e visuoconstrutivas envolvem a 
capacidade de representar, analisar, e manipular mentalmente informação, o que desempenha 
um papel importante no quotidiano (Lezak et al., 2012; Schoenberg & Scott, 2011). O seu 
comprometimento tem impacto no funcionamento global dos doentes, e, por esse motivo, deve 
ser avaliado e sujeito a intervenção. 
Deste modo, os domínios cognitivos identificados nos indivíduos com PUA como 
disfuncionais, principalmente na abstinência a curto e a médio prazo, são particularmente 
importantes para o tratamento, na medida em que são fundamentais para a capacidade de 
assimilação e participação dos programas, para a escolha de estratégias a serem adotadas na 
intervenção terapêutica, para a análise do prognóstico, e para a identificação e contribuição para 
o estádio motivacional dos indivíduos (Bates et al., 2004; Bernardin et al., 2014; Calheiros et 
al., 2006, citados por Rigoni et al., 2013; Crews, 1999; Corral-Varela & Cadaveira, 2002; 
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Serecigni, 2001; Sullivan et al., 2002; Rourke & Grant, 1999, citados por Calvo Botella, 2003; 
Ferreira et al., 2014; Godding et al., 1992; Smith & McCrady, 1991; citados por Marceau et al., 
2016; Lawrence et al., 2009b; Pitel et al., 2007b, citados por Stavro et al., 2013; Parsons, 1983, 
citado por Zinn et al., 2004). 
Enfatizamos ainda que existem múltiplos fatores de vulnerabilidade que podem 
contribuir para os défices cognitivos que têm vindo a ser observados, assim como à sua 
potencial recuperação, que podem incluir a exposição pré-natal ao álcool, fatores psicossociais 
e fatores individuais, como fatores genéticos, e a interação entre os mesmos (Adams & Grant, 
1986, citados por Lezak et al., 2012; Moussas et al., 2009; Serecigni et al., 2013). Este aspeto 
multifatorial do alcoolismo crónico é responsável pelo leque de apresentações de perturbações 
cognitivas, e podem ajudar a explicar uma literatura aparentemente repleta de resultados 
contraditórios (Meyer, 2001; Rourke & Grant, 2009, citados por Lezak et al., 2012).  Visto que 
o nosso estudo também procurou compreender o impacto de dois fatores de risco, consideramos 
importante salientar que uma avaliação e intervenção neuropsicológica adequada tem de ter em 
conta fatores como o número de desintoxicações prévias, que parecem ter impacto moderado 
no funcionamento cognitivo e, consequentemente, na recuperação cognitiva e manutenção da 
abstinência. Estes fatores devem ser explicados aos doentes, de modo a promover uma maior 
consciencialização do impacto de se submeterem a múltiplas intervenções e, por sua vez, 
promover a abstinência. 
Nos últimos anos houve uma onda de interesse clínico e de investigação quanto à relação 
dos défices cognitivos com os outcomes do tratamento de dependência e no desenvolvimento 
de novas formas de intervir em processos neurocognitivos não adaptativos que possam interferir 
com a recuperação (Bates et al., 2013; González et al., 2014). Os estudos que têm utilizado 
reabilitação neuropsicológica têm evidenciado melhorias significativas no desempenho 
executivo, nomeadamente, na memória de trabalho, controlo inibitório, tomada de decisão e 
resolução de problemas (Alfonso, Caracuel, Delgado-Pastor, & Verdejo-García, 2011, citados 
por SAMHSA, 2016; Gamito et al., 2013, 2014; Scheurich et al., 2004, citados por Cabé et al., 
2016). Os treinos cognitivos e executivos têm revelado potencial de se generalizar a disposições 
neurocognitivas adicionais (e.g., Bickel et al., 2011, citados por Bates et al., 2013) assim como 
a outcomes não cognitivos, o que demonstra que a remediação cognitiva pode ser uma 
intervenção adjuvante eficaz para o tratamento da PUA (Rupp, Kemmler, Kurz, Hinterhuber, 
& Wolfgang Fleischhacker, 2012). Abordagens de remediação cognitiva relativamente breves 
e intensivas na sua duração têm vindo a ser exploradas em pessoas com uma variedade de 
tipologias de consumo de álcool e com diversas dificuldades cognitivas que vão das mais 
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ligeiras às mais graves (e.g., Alfonso-Loeches & Guerri, 2011; Houben et al., 2011; Wilson et 
al., 2012, citados por Bates et al., 2013). É ainda essencial salientar que o trabalho no campo 
da reabilitação cognitiva nas PUA ainda está nos estádios iniciais e que não existem ainda 
evidências suficientes para efetivamente decidir se o objetivo deve ser restaurar a função 
cognitiva ou melhorar as estratégias compensatórias (van Heughten, 2012; Chung, 2013; Kim 
& Kim, 2014, citados por González et al., 2014). Concluindo, embora os programas de 
reabilitação cognitiva possam nem sempre estar disponíveis ou serem financeiramente realistas, 
estes podem ser muito úteis para os doentes, particularmente quando os efeitos cognitivos do 
uso de substâncias são potencialmente duradouros (SAMHSA, 2016). 
 
5. Limitações e Futuras Investigações 
 
Importa sublinhar que este estudo apresenta diversas limitações, que tiveram potencial 
impacto na qualidade dos resultados e na capacidade de resposta às hipóteses de investigação. 
Entre as principais limitações, destacam-se o design transversal, o tamanho da amostra, 
diferenças entre os grupos clínico e de controlo, a fidedignidade dos autorrelatos, a 
multifatoriedade das PUA e o uso de uma bateria extensa de provas neuropsicológicas como 
fator potenciador de fadiga. Em seguida, as limitações são discutidas em maior detalhe. 
Tendo em conta que a presente investigação empregou um design transversal, em parte 
pelo facto de ter sido realizada num espaço de tempo limitado, não é possível determinar se, ao 
longo do tempo e relativamente à primeira hipótese, os sujeitos que se encontravam abstinentes 
há menos de um ano apresentarão melhorias no funcionamento neuropsicológico. Um estudo 
longitudinal seria útil para compreender esta questão. Este tipo de estudo é, obviamente, mais 
válido, uma vez que permitiria compreender mais detalhadamente as alterações cognitivas 
presentes em diferentes períodos de abstinência individual. 
O tamanho da amostra no estudo é relativamente pequeno, o que teve um potencial 
impacto na potência dos testes utilizados na análise estatística dos dados e na magnitude do 
efeito, limitando a generalização das conclusões. Importa salientar que esta foi uma amostra 
recolhida num espaço de tempo limitado, o que impediu que o seu tamanho fosse superior. 
Adicionalmente, os critérios de exclusão abrangeram um número relativamente grande de 
potenciais participantes, o que também contribuiu para esta limitação. 
Dentro da investigação neuropsicológica, vários subgrupos de alcoólicos foram 
excluídos, direta ou indiretamente. Os critérios de exclusão direta incluíram a presença de 
algumas perturbações comórbidas e outras condições que provoquem alterações neurológicas 
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(como TCE, AVC, entre outros), assim como síndromes clínicas específicas associadas ao 
álcool (como síndrome de Korsakoff e encefalopatia de Wernicke) e PNM induzida pelo álcool. 
As amostras altamente seletivas são vantajosas para investigar os efeitos diretos do abuso de 
álcool, mas não são representativas de todos os alcoólicos que entram no tratamento para 
desintoxicação. Isto implica que existe a possibilidade de presença de outras dificuldades ao 
tratamento associadas a estas condições, que também necessitam de atenção neuropsicológica. 
Apesar do grupo de controlo ter sido emparelhado ao nível da idade e escolaridade, o 
mesmo não se sucedeu com o sexo, havendo diferenças significativas dos grupos clínicos para 
o grupo de controlo neste aspeto metodológico, o que é um potencial fator de influência nos 
resultados da investigação. Ainda relativamente às caraterísticas dos grupos, é relevante frisar 
que a inclusão de indivíduos consumidores de polisubstâncias leva a que os efeitos individuais 
das substâncias, neste caso, do álcool, sejam difíceis de isolar. 
Interessa ainda salientar que neste estudo foram incluídos participantes com idades e 
pontuações variadas nas SPM. Deste modo, considera-se relevante sublinhar a influência de 
diversas variáveis na compreensão, desempenho e resultados dos testes, tais como 
funcionamento intelectual global inferior, baixa escolaridade, desenvolvimento incompleto de 
funções executivas, ou declínio cognitivo relacionado à idade (Salgado et al., 2009). Visto que 
os grupos não foram emparelhados de acordo com o QI, nem houve um valor mínimo de QI 
estabelecido como critério de inclusão, alguns resultados observados podem estar associados a 
défices no funcionamento cognitivo global. 
Ao analisar a investigação que envolve a dependência de álcool, é importante perceber 
que a determinação fidedigna e precisa do consumo de álcool é muito pouco frequente. A 
(pouca) fidedignidade dos autorrelatos do consumo de álcool é algo que está bem documentado 
na literatura, pois há uma tendência para subestimar e subnotificar o nível de consumo de álcool, 
assim como o nível de erro pode aumentar com a quantidade consumida (Rehm et al., 2008, 
citados por Lezak et al., 2012). Esta imprecisão é igualmente aplicável à estimativa de início 
do padrão de consumo problemático, duração da dependência e do número de desintoxicações. 
A idade, a escolaridade, o sexo, o uso de outras substâncias, comorbilidades 
psicopatológicas, perturbações do comportamento da infância e história familiar de alcoolismo, 
por exemplo, constituem fatores de risco para défices cognitivos induzidos pelo álcool (Bates, 
Labouvie, et al., 2002; Oscar-Berman et al., 1997). Esta heterogeneidade de fatores 
psicológicos, sociais, culturais, genéticos e biológicos, e a sua interação afeta o funcionamento 
cognitivo dos alcoólicos de forma distinta, assim como a sua recuperação com a abstinência. 
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Esta multifatoriedade inerente às PUA e aos défices cognitivos decorrentes da mesma constitui, 
assim, uma limitação ao estudo pois não é possível isolar e controlar todos estes fatores. 
Tal como em todos os estudos sobre os efeitos do uso de substâncias no cérebro, este 
tipo de investigação é desafiante de conduzir e interpretar, devido à frequente presença de 
perturbações comórbidas que podem contribuir para os aparentes efeitos do consumo de álcool, 
assim como a influência da própria medicação para tratar as PUA e as comorbilidades 
psicopatológicas. Apesar de ter sido analisado estatisticamente, é possível que alguns fatores 
que possam causar comprometimento cognitivo (por exemplo, uso de ansiolíticos, 
antidepressivos, doença hepática, entre outros) possam ter influenciado os resultados. 
A dimensão da bateria de testes utilizada constituiu um potencial fator de fadiga aos 
participantes, o que pode ter tido impacto nos testes aplicados em último lugar. Sugere-se, por 
isso, o recurso a provas menos extensas, evitando a fadiga dos participantes. Por outro lado, a 
dimensão da bateria de testes permitiu uma avaliação relativamente abrangente da amostra. 
Estudos futuros podem basear-se nestes resultados, com amostras maiores e medição de 
fatores moderadores e mediadores para ampliar a nossa compreensão de como o 
comprometimento cognitivo influencia os resultados. 
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Capítulo V – Conclusão 
 
A investigação científica relativamente a alterações neurocognitivas subjacentes às PUA 
e possibilidade de melhoria cognitiva são fulcrais para fornecerem evidências rigorosas que 
suportem a eficácia da avaliação e intervenção neuropsicológica para um prognóstico bem-
sucedido dos doentes. 
Os nossos resultados sugerem que a avaliação neuropsicológica pode revelar-se 
vantajosa no contexto das PUA, pois possibilita a identificação de problemas cognitivos que os 
indivíduos podem experienciar aquando do tratamento e pós tratamento. Os resultados do nosso 
estudo sugerem que a atenção (sustentada e seletiva) se encontra comprometida na abstinência 
a curto e médio-prazo e que há potencial de melhoria cognitiva com abstinência prolongada. 
Os restantes resultados apontam essencialmente para um comprometimento mais acentuado no 
grupo de abstinência a médio-prazo, comparativamente ao grupo de abstinência a longo-prazo, 
o que é interessante do ponto de vista clínico. Aquando do tratamento, isto pode ter implicações 
na forma como os doentes respondem ao tratamento e retêm os conteúdos do mesmo. 
Relativamente ao período pós tratamento, isto pode implicar que os indivíduos com PUA 
necessitam de um acompanhamento próximo que podem beneficiar de intervenções 
neuropsicológicas após o tratamento de desintoxicação, de modo a diminuir o risco de recaída, 
associada a comprometimento cognitivo, e promover a manutenção prolongada da abstinência. 
Os nossos resultados contribuem ainda para a investigação dos modelos neurocognitivos 
das PUA, visto que suportam a hipótese de disfunção cerebral difusa. Isto é relevante pois 
implica que as disfunções que não se apresentam de forma homogénea, e que o conhecimento 
destes problemas pode ser usado para adaptar o programa de tratamento às necessidades e perfil 
neuropsicológico individuais. 
Adicionalmente, o facto de um maior número de desintoxicações prévias ter um efeito 
moderado na flexibilidade mental é relevante aquando da avaliação dos doentes, pois implica 
que pode ser necessária uma intervenção mais específica para que os doentes possam 
desenvolver competências para lidarem com diferentes situações de múltiplas formas, e 
responderem de forma adaptativa a situações novas, complexas e problemáticas. 
Apesar de não terem sido observado um efeito diferencial da idade de início de PUA no 
funcionamento cognitivo, esta é uma área que tem surtido muita investigação, com resultados 
que contrariam os nossos. Por este motivo, é importante haver contínua investigação.  
 Posto isto, acreditamos que esta dissertação trouxe um contributo positivo à 
investigação das PUA e esperamos que possa impulsionar outros trabalhos sobre a matéria. 
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ANEXO A. PEDIDO DE AUTORIZAÇÃO À INSTITUIÇÃO 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ANEXO A – 1 
 
Exmo. Sr. Diretor da Casa de Saúde São João de Deus – Funchal, 
Assunto: Pedido de autorização para realização de investigação com vista à elaboração de 
dissertação de mestrado em Neurociências Cognitivas e Neuropsicologia – Especialização em 
Neuropsicologia 
Funchal, 27 de dezembro de 2016 
 
Joana Carolina Câmara Nóbrega, aluna do mestrado de Neurociências Cognitivas e 
Neuropsicologia da Universidade do Algarve, tendo como orientadora académica a Professora 
Doutora Dina Silva, vem por este meio solicitar a colaboração da vossa prestigiada instituição, no 
sentido de realizar recolha de dados para fins de investigação, nomeadamente, para um estudo 
sobre as alterações cognitivas em situações de abstinência de álcool, com vista à elaboração de 
dissertação de mestrado em Neurociências Cognitivas e Neuropsicologia. Este estudo tem como 
título “Desempenho cognitivo em diferentes períodos de abstinência no alcoolismo”. 
Venho desta forma solicitar a autorização de Vossa Excelência para a administração de um 
conjunto de questionários e provas psicológicas e neuropsicológicas aos utentes da Unidade de 
Alcoologia S. Ricardo Pampuri da Casa de Saúde São João de Deus que aceitem participar 
voluntariamente.  
A requerente compromete-se, por sua honra: 
a) A garantir a preservação da confidencialidade dos dados recolhidos; 
b) A não recolher a identidade dos doentes; 
c) A não utilizar os dados pessoais obtidos para fins diversos dos que determinaram o acesso. 
 
Para qualquer esclarecimento, a requerente estará disponível em joanacnobrega@hotmail.com 
ou 961269406. 
 
Grata pela disponibilidade e atenção 
Com os melhores cumprimentos, 
 
________________________________________________ 
Joana Nóbrega 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ANEXO B. CONSENTIMENTO INFORMADO 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ANEXO B – 1 
 
 
Investigação no âmbito do Mestrado em Neurociências Cognitivas e Neuropsicologia 
(Especialização em Neuropsicologia) 
Consentimento Informado 
 
Título do estudo: Desempenho cognitivo em diferentes períodos de abstinência no alcoolismo 
 
No âmbito da realização da dissertação como requisito parcial para a obtenção do grau de 
mestre (2º Ciclo) em Neurociências Cognitivas e Neuropsicologia, especialização de 
Neuropsicologia, da Universidade do Algarve, pretende-se levar a cabo uma investigação cujo 
objetivo é avaliar o desempenho cognitivo em diferentes períodos de abstinência de álcool, de 
modo a compreender como a abstinência afeta a recuperação das funções cognitivas. Este estudo 
é da autoria de Joana Nóbrega (Aluna do Mestrado de Neurociências Cognitivas e Neuropsicologia 
da Universidade do Algarve), orientada pela Professora Doutora Dina Silva (Docente da Faculdade 
de Ciências Humanas e Sociais da Universidade do Algarve). 
Para concretizarmos este objetivo, necessitamos que colabore na recolha de informação 
através da realização de um questionário sociodemográfico, assim como testes psicológicos e 
neuropsicológicos. 
Todos os dados recolhidos têm a garantia de confidencialidade, e obedecem aos preceitos 
orientadores para a elaboração de trabalhos científicos, sendo utilizadas apenas para fins 
estatísticos. 
O investigador está disponível para qualquer esclarecimento acerca do estudo, se assim 
for o desejo do participante. 
Obrigada pela sua disponibilidade e colaboração. 
 
Declaro que fui esclarecido(a) acerca dos objetivos e procedimentos desta investigação e 
que aceito participar nela de livre vontade, podendo desistir a qualquer momento, sem que essa 
decisão se reflita em qualquer prejuízo para mim. Adicionalmente, autorizo o uso dos dados para 
os fins estatísticos relacionados com esta pesquisa, assim como autorizo ser futuramente 
contactado para fins da investigação. 
Nome______________________________________________________________________ 
Assinatura: _____________________________________________________ 
Funchal, _____________de _____________de__________
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ANEXO C. QUESTIONÁRIO SOCIODEMOGRÁFICO 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ANEXO C – 1 
 
Questionário Sociodemográfico 
 
Idade: ___________________ 
Género: Masculino  Feminino  
Nível de escolaridade: _______________________ 
Nacionalidade: ________________________________
 
 
Estado civil 
                                                                       Com companheiro (a) 
 
 
Solteiro (a)      
      
Casado (a)      
      
Divorciado (a)      
      
Separado (a)      
      
Viúvo (a)      
      
União de facto      
Profissão: 
_______________________________________________ 
 
Situação profissional  
         
Trabalhador por conta própria   
   
Trabalhador por conta de outrem   
   
Desempregado   
   
Reformado   
   
Estudante   
 
❖ História familiar 
Tem antecedentes familiares de consumo de álcool? Sim  Não  
Se sim, qual/quais a/s relação/relações de parentesco? _________________________________________________ 
 
❖ História Médica / Comorbilidades Neurológicas e Psiquiátricas 
Assinale todas as condições médicas, neurológicas e psiquiátricas que se aplicam a si. 
Epilepsia     
     
Acidente Vascular Cerebral     
     
Traumatismo Crânio-Encefálico     
     
Esclerose Múltipla     
     
Esquizofrenia     
     
Depressão     
     
Ansiedade     
     
Cancro   Fez tratamento com quimioterapia? Sim                Não 
     
Outra   Qual/Quais? _____________________________________________________________________ 
  
  
 
 
ANEXO C – 2 
 
❖ Padrão de consumo de álcool e historial de abstinência 
 
Começou a consumir álcool: 
Com menos de 10 anos   10-15   16-19   20-21   21-25   Outra  Especifique_____ 
 
Começou a consumir álcool excessivamente: 
Com menos de 10 anos   10-15   16-19   20-21   21-25   Outra  Especifique_____ 
 
Com que frequência consumia bebidas alcoólicas? 
Nunca   
   
Uma vez por mês ou menos   
   
2 a 4 vezes por mês   
   
2 a 3 vezes por semana   
   
4 ou mais vezes por semana   
   
Todos os dias   
 
Quando bebia, quantas bebidas contendo álcool consumia num dia normal? 
1 ou 2   3 ou 4   5 ou 6   7 ou 9   10 ou mais  
 
Quando bebia, em que períodos do dia consumia bebidas alcoólicas? Assinale os que se aplicam. 
Manhã   Tarde   Noite  
 
Com que frequência consumia seis bebidas ou mais 
                            numa única ocasião? 
 
Nunca   
   
Uma vez por mês ou menos   
   
2 a 4 vezes por mês   
   
2 a 3 vezes por semana   
   
4 ou mais vezes por semana   
   
Todos os dias   
 
             Com que frequência se apercebia de que não 
conseguia parar de beber depois de começar? 
 
Nunca   
   
Uma vez por mês ou menos   
   
2 a 4 vezes por mês   
   
2 a 3 vezes por semana   
   
4 ou mais vezes por semana   
   
Todos os dias   
 
Qual/ quais a/s bebida/s alcoólica/s que consumia? 
Cerveja   Vinho   Aperitivo/Licor   Aguardente   Outra  Especifique______________________ 
 
 
 
ANEXO C – 3 
 
 
Consumiu álcool durante quanto tempo? _____________________________________________________________________ 
Data em que ingeriu a última bebida alcoólica: _____________________________________________________ 
 
Número de tentativas de cessação de consumo de álcool, sem recorrer a internamento para desintoxicação 
alcoólica: _________________________________ Duração das experiências de abstinência: _____________________________ 
 
Número de internamentos para desintoxicação alcoólica: __________________________ Duração das experiências de 
abstinência: __________________________________ 
 
Encontra-se atualmente a tomar medicação para a cessação de consumo de álcool? Sim  Não  
Se sim, qual/quais? ___________________________________________________________________________________________________ 
Encontra-se atualmente a tomar outra medicação? Sim  Não  
Se sim, qual/quais? ___________________________________________________________________________________________________ 
 
❖ Comorbilidade aditiva 
 
Assinale todas as substâncias que atualmente consome ou que já consumiu no passado.  
 
                                                                 A consumir atualmente         Consumido(a) no passado 
 
 
Nicotina (Tabaco)       
       
Anfetaminas (metanfetamina, Ritalina)       
       
Barbitúricos / Sedativos / Hipnóticos       
       
Estimulantes (Cocaína, crack)       
       
Alucinogénios (LSD, cogumelos, ecstasy)       
       
Inalantes (aerossóis, gasolina, cola)       
       
Cannabis (marijuana, haxixe)       
       
Benzodiazepinas (Xanax, Valium)       
       
Opiáceos (morfina, heroína, metadona)       
       
Cafeína (café, chá verde)       
       
Outros     Especifique:________________________  
 
 
 
 
